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Увод. Псоријаза је аутоимунска системска инфламаторна болест, чија је учeсталост у 
општој популацији око 2-3%. Поред промена на кожи, болесник са псоријазом је са 
повишеним ризиком за појаву депресије, гојазности, дијабетеса, инфламаторних 
болести црева, хипертензије, болести срца. Најчешћи коморбиидитет псоријазе је 
псоријазни артритис (ПсА). Ентезитис је један од три кључна клиничка знака ПсА. 
Методе. Биће спроведена проспективна студија (студија случај-контрола) којом ће 
бити обухваћено 180 пацијената оболелих од псоријазе (патохистолошки 
верификоване), који нису лечени системском терапијом, изузев ускоспектралне УВБ 
фототерапије или ПУВА терапије. 
Овим болесницима ће бити изведен ултрасонографски преглед ентеза и калкулација 
MASEI и GUESS скора, процена квалитета живота кроз Дерматолошки индекс 
квалитета живота (DLQI), попуњавање и поређење упитника за процену ризика 
псоријазног артритиса. Биће регистровани демографски и подаци о досадашњем току 
и тренутној активности болести (PASI скор), подаци о коморбидитетима. 
Ултрасонографски прегледи ентеза биће изведени у Институту за радиологију 
Војномедицинске академије у Београду, на ултразвучном апарату 
Resona 7 фирме Mindray. Биће коришћена ултразвучна сонда L14-6WU. 
Очекивани резултати. Присуство ентезитиса на основу ултрасонографског прегледа 
ентеза може имати предиктивну вредност за испољавање псоријазног артритиса и 
утиче на квалитет живота код болесника са псоријазом, упитници за процену ризика 
од псоријазног артритиса могу пружити додатне валидне информације, поједини 
клинички параметри (трајање и активност псоријазе) и степен системске инфламације 
могу имати предиктивну вредност за испољавање псоријазног артритиса и утицати на 
квалитет живота код болесника са псоријазом. Присуство коморбидитета (поготову на 
локомоторном систему), степен депресије и субјективна интерпретација бола могу 
имати негативну предиктивну вредност за испољавање псоријазног артритиса. 
Очекивани закључак. На основу добијених резултата закључићемо да 
ултрасонографски преглед ентеза представља значајан корак у скринигу пацијената са 
псоријазом. Субјективни параметри добијени преко упитника за скрининг болесника 













ABSTRACT   
Introduction. Psoriasis is an autoimmune systemic inflammatory disease, with a prevalence 
of about 2-3% in the general population. In addition to skin changes, a patient with psoriasis 
is elevated risk of depression, obesity, diabetes, inflammatory bowel disease, hypertension, 
heart disease. The most common comorbidity of psoriasis is psoriatic arthritis 
(PsA). Entezitis represents one of the three key clinical signs of PsA. 
Methods. A prospective study (case-control study) will be conducted to cover 180 patients 
with psoriasis (histopathologically verified) who have not been treated with systemic thera-
py, except for narrow-spectrum UVB phototherapy or PUVA therapy. 
These patients will undergo an ultrasonographic examination of the enthesis and calcula-
tions of MASEI and GUESS scores, assessment of quality of life through the Dermatologi-
cal Quality of Life Index (DLQI), completing and comparing the psoriasis arthritis risk as-
sessment questionnaire. Demographics and data on the existing and current activity of the 
disease will be registered (PASI score), comorbidities data. The ultrasonographic examina-
tions of the enthesis will be performed at the Institute of Radiology of the Military Medical 
Academy in Belgrade, using the Mindray ultrasound device Resona 7. An L14-6WU ultra-
sonic probe will be used. 
Expected results. The presence of enthesitis based on an ultrasonographic examination of 
the enthesis may have predictive value for the manifestation of psoriatic arthritis and affect 
the quality of life in patients with psoriasis, psoriatic arthritis risk assessment questionnaires 
may provide additional valid information, individual clinical parameters (duration and activ-
ity of psoriasis) and degree of systemic inflammation may be predictive for manifestation of 
psoriatic arthritis and affect quality of life in patients with psoriasis. Presence of comorbidi-
ties (especially on the locomotor system), degree of depression and subjective interpretation 
of pain may have negative predictive value for the manifestation of psoriatic arthritis. 
Expected conclusion. Based on the results obtained, we will conclude that an ultraso-
nographic examination of the enthesis represents a significant step in the screening of pa-
tients with psoriasis. Subjective parameters obtained through the screening questionnaire for 
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1. УВОД  
 
1.1.Увод у псоријазу  
 
 
Псоријаза је хронично, имунски посредовано и рекурентно запаљенско обољење 
системског карактера са глобалном преваленцом од 1-3% (1, 2, 3, 4). По одређеним 
истраживањима преваленца псоријазе у земљама креће се између 0,09% и 11,4%, 
што псоријазу чини озбиљним глобалним проблемом. (5) Иако се псоријаза јавља 
широм света, њена преваленца варира знатно. У САД-у је присутна код 2% 
становништва. Забележене су високе стопе псоријазе код становника са Фарских 
острва, где према истраживањима преваленца износи 2,8%. псоријазе. Овај 
проценат је знатно нижи код неких етничких група као што су Јапанци, а одређена 
истраживања показују потпуно одсуство псоријазе у популацији аустралијских 
Абориџина и одређених индијанских племена из Јужне Америке.(6,7)  
У српској популацији је процењено да од псоријазе болује око 140.000 људи. Од 
тог броја једна трећина чине пацијенти са умерено израженом формом болести, са 
или без присуства псоријазног артритиса.  
Прво помињање ове болести датира још из древне Грчке, где се приликом 
одређивања категорија кожних болести употребљава термин psora- што значи 
свраб и упућује на то да је он значајан симптом болести. Назив psoriasis први пут у 
медицинску терминологију уводи Француски дерматолог Камиј Жилбер  1841. 
године, док је накнадно доктор Фердинанд вон Хебра елиминишући реч "лепра" из 
клиничког описа псоријазе, први пут дефинише као посебно обољење.(8) 
Псоријаза се може јавити у било ком животном добу, а највише је присутна у 
старосној групи од 50–69 година.(9) 
Карактерише је генска хетерогеност и фенотипска полиморфност. Такође, одликују 
је бројни коморбидитети који имају негативан утицај на степен укупног 
преживљавања болесника (10,11,12,13), тако да оболели од псоријазе имају 
повишен ризик од развоја кардио васкуларних болести, метаболичког синдрома и 
других системских обољења.  
Спознајом генске основе и имунопатогенезе болести, псоријаза као клинички 
ентитет данас означава мултисистемско запаљење, а не само болест коже како је 
некада означавана. 
 
 Тачан узрок настанка ове болести још није откривен (14, 15). Раније се сматрало да 
се ради о поремећају пролиферације кератиноцита са секундарним запаљенским 
инфилтратом, док се данас за кључне факторе у развоју псоријазе сматрају 
цитокини, Т-лимфоцити и дендритчне антиген презентујуће ћелије.  
Исто тако, улога имунолошког система у узроковању псоријазе је тренутно тема 
бројних истраживања. Иако постоји претпоставка да псоријаза може бити 
аутоимуна болест, још није откривен аутоантиген који би могао бити одговоран за 
њен настанак. Псоријаза може бити изазвана и спољашњим и унутрашњим 
факторима, укључујући благу трауму, опекотине од сунца, инфекције, системске 
лекови и стрес.(16)  
Код око 10-30% пацијената са псоријазом се јавља и псоријазни артритис, што 
упућује на постојање додатног генског стимулуса из спољашње средине који 
доводи до запаљенског процеса у зглобовима.  
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Епидемиолошка истраживања су потврдила постојање породичне генетске 
предиспозиције за псоријазу, са више од 20% пацијената са позитивном 
породичном анамнезом. Истраживања су показала да је међу пацијентима са 
псоријазом већи морбидитет код сродника првог/средњег степена у поређењу са 
општом популацијом.(17) 
Важним генским фактором за развој псоријазе сматра се генски локус HLA-
Cw*0602 који се среће код 50% пацијената са псоријазом и код 20% пацијената са 
развијеним псоријазним артритисом, док је овај локус заступљен у свега 10% 
здраве популације. Везан је и за рану појаву болести а чешћи је код болесника који 
имају гутатни облик псоријазе (21).  
Kao следећи значајан генски локус наводи се  ген за корнеодезмозомин чији је 
продукт адхезивни протеин кератиноцита. Присуство овог гена се повезује са 
одређеним блоковима гена чији су продукти јављају код других запаљенских 
процеса као што су реуматоидни артритис и различити екцеми. Смештени су на 
различитим хромозомима и обележавају се акронимом PSORS (psoriasis susceptibil-
ity) са бројевима од 1 до 9. Најзначајнији међу њима је PSORS1 локус, који се 
налази на хромозому bp.21.3 (22). и PSORS2, 3 и 4, који се налазе на хромозому 1q, 
и означавају генетску везу метаболичких болести и псоријазе. У оквиру локуса 
PSORS2 откривен је већи број гена чија се измењена функција може повезати са 
псоријазом. То се догађа због много дужег контакта између Т-лимфоцита и антиген 
презентујућих ћелија. То ствара услове промењеног начина активације Т-
лимфоцита и настанак пролонгиране упале. Нестанак гена RUNX1 који 
детерминише специфични фактор транскрипције доводи до хиперпролиферације, а 
нестанак гена који детерминише рецепторе на одговарајућим ћелијама одбрамбеног 
система (PD1) уклања природне инхибитрне факторе који се стварају после 
активације Т-лимфоцита антигеном. На тај начин се дозвољава неконтролисано 
умножавање Т-лимфоцита. 
Код патогенезе псоријазе набитнији су гени који обављају процес селективног 
транспорта Т-лимфоцита у кожу, уз присуство гена који одређују стварање 
цитокина као међурегулатора процеса одбрамбеног одговора Т-лимфоцита. Зна се 
да је у псоријазној лезији повећана активност гена кодираних за специфичне 
хемокине (CCL19, CCL21) који процесом спајања за површину Т-лимфоцита 
спроводе регулацију активирања Т-лимфоцита. То даље доводи до стварања знатне 
количине Т-лимфоцита и дендритичних ћелија у кожи захваћеној променама, 
односно екстралимфатично. Одговарајући гени који могу довести до развоја 
псоријазе постоје и код иначе здравих људи, само што у том случају имају 




1.2. Клиничка слика оболелих од псоријазе 
 
 
Псоријаза се може манифестовати у више различитих облика. Најчешће се 
испољава на ноктима и кожи. Морфолошки гледано, јавља се у разним 
модалитетима са негативним утицајем на квалитет живота (34). Према 
истраживању Међународног удружења за псоријазу (International Psoriasis Coun-
cil), готово 75% пацијената верује да псоријаза има умерен до велики негативан 
утицај на њихов квалитет живота и да им онемогућава свакодневне животне 
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активности. Актуелна фенотипска класификација псоријазе из 2007. године је 
дефинисана од стране Међународног удружења за псоријазу (35).  
А) Плак псоријаза (Psoriasis vulgaris in placibus), представља најчешћи тип 
псоријазе, који се среће код 80-90% оболелих, а код 60% се јавља осећај свраба. 
Главна лезија на кожи је јасно ограничена, овална или кружна еритематозна папула 
или плоча са седефасто-беличастом неадхерентном сквамом. Предилекциона места 
за ову форму псоријазе су ексеnзорне стране екстремитета, најчешће лактови и 
колена, део поглавине, глутеална, периумбиликална и сакрални део коже. Саме 
промене могу бити генерализоване или појединачне, често су округлог облика, 
мада могу бити и прстенастог облика, личити на линију или на географску мапу. 
Некада се могу јавити после нагло прекинутог лечења потентним топијским 
кортикостероидима  (psoriasis cum pustulationem), што представља специфичан 
облик пустулозне псоријазе. Акутизација промена доводи до еритродермијске 
форме болести са захватањем више од 90% површине коже (35).  
Интертригинозна (psoriasis inversa) или твз. псоријаза прегиба  карактерише се 
променама локализованим на прегибним површинама аксиларно, субмамарно, 
ингвинално, на глансу и интерглутеално. Изражена је у минимално сквамозним или 
несквамозним еритематозним папулама/плочама или у виду развијеног еритема са 
влажењем. Ови пацијенти имају изражен свраб. Главни симптом за појаву промена 
је инфицираност Candidom albicans, што је најчешће на површинама са прегибима 
или са влажењем (35).  
Кожа главе представља регију код које су промене најчешће присутне, а код 
великог броја пацијената ово је иницијална локализација. У склопу недовољно 
јасних промена на осталој кожи, лезије у капилицијуму могу бити одлучујући 
фактор за дијагнозу псоријазе, са друге стране уколико се промене јаве искључиво 
у овом пределу, диференцијална дијагноза може бити веома веома тешка. Промене 
могу бити у облику минималних промена до измењености веће површине коже 
главе или грубо измењеним зонама коже које могу личити на промене код 
себороичног дерматитиса.  
Најчешћа места су потиљак и окципитална регија, мада се промене могу 
проширити и по целом челу (corona psoriatica) (35).  
Непустулозна псоријаза дланова и/или табана се може манифестовати у облику 
(дифузног) црвенила и скидања коже, танких плакова и нејасно оивичених 
сквамозних површина са прскотинама или дифузним плочама око ручних или 
скочних зглобова. Могу бити проширени ка длановима или табанима. Симетрично 
распоређене лезије су уобичајене, као и еритема, фисура и скалирање. (35)  
Себопсоријаза показује анатомску дистрибуцију и морфолошку сличност као у 
случају себороичног дерматитиса, зато их је тешко и разликовати.  
Та сличност подразумева захваћеност перилабијалне регије, нос, делове образа, 
ушне шкољке, обрве, космати део поглавине и суседни део чела, интерскапуларну 
регију. Разлика се прави на основу изгледа јер овај тип псоријазе има прашкасти 
изглед и сребрну површину, док са друге стране себороични дерматитис је 
најчешће жут и мастан. Може се закључити да је псоријаза једино у случају када се 
појаве заједно са најчешћим променама псоријазе на другим местима тела (35).  
Б) Гутатна (капљична) псоријаза се карактерише лезијама пречника од 2 до 10 мм 
налика на капљице, а уобичајено се манифестује код млађих и то углавном на телу, 
углавном после фарингитиса изазваног стрептококом. Број лезија може бити у 
распону од пет или 10 до преко 100. Овај тип псоријазе чини 2% укупног броја 
свих случајева. Облик ове болести се обично повезује са чешћим јављањем 
псоријазе касније (36, 37). Може се јавити и код пацијената који већ имају 
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хронични тип псоријазе у случају да у међувремену дође до стрептококне 
инфекције (“guttate flare”).  
Ц) Пустулозна псоријаза се јавља у локализованој и генерализованој форми, док 
генерализована форма има четири облика.  
Генерализована пустулозна псоријаза Von Zumbusch типа представља најтежи 
облик болести и скоро увек захтева лечење у болници. Карактерише је појава 
мањих пустула на еритему, као и преношењем на ивице захваћених површина, уз 
дехидритацију и грозницу. Mогућ је развој у било којем добу, али претежно погађа 
одрасле старије од 50 година. Tакође, може настати de novo, најчешће услед 
одустајања од терапије одједном. У овим случајевима је праћена артритисом као 
компликацијом.  
Прстенаста генерализована пустулозна псоријаза представља мање тежи облик од 
Von Zumbusch типа ове болести. Испољава се прстенастим променама са 
црвенилом, љуштењем коже и пустулама ивично, а промене се шире 
центрифугално у току кратког временског рока, са централним повлачењем 
промена. Нагли настанак ситних промена које се јављају и нестају унутар пар или 
више дана у виду егзантема, што се јавља након упалног процеса или као 
реаговање на одређени медикамент (најчешће је литијум у питању). Овај тип 
псоријазе се често меша са pustulosis subcornealis. 
 
У вези са локализованим облицима псоријазе, палмоплантарна пустулоза 
представља посебни облик, са једне стране везано за појавне облике (промене се 
појављују на еритматозној основи са хиперкератозом које ретко не прелази на 
леђа), са друге због биолошких и других особина (38, 39). У око петини случајева 
она се јавља заједно са класичном псоријазом (35).  
Acrodermatitis continua suppurativa Hallopeau такође представља тип 
некомпликоване пустулозне псоријазе у акралној дистрбуцији, код које се јавља 
дистрофија свих ноктију, црвенило, пустуле и оток паронхијума и десквамација, 
често се повезује са плак псоријазом или палмоплантарном пустулозом (40). 
Д) Еритродермијска псоријаза представља најозбиљнију врсту псоријазе код које 
постоји значајан ризик од кардиоваскуларног или септичког шока. Захвата готово 
целу или целу површину коже у облику дифузног еритема са љуштењем коже до 
потпуног скидања коже. Најчешће се јавља услед неодговарајуће терапије основног 
облика псоријазе, мада се може јавити и de novo.  
Е) Псоријаза ноктију је заступљена код око 40-50% оболелих од псоријазе (35). 
Може захватити и околну кожу или се јавити као једини симптом псоријазе.  
Псоријаза ноктију може се појавити се код 5-10% оболелих без псоријазних лезија 
на кожи. Патолошки процес захвата структуре матрикса нокта и нокатно лежиште, 
што доводи  до клиничког испољавања у виду четири абнормалности које се 
манифестују појединачно или заједно: стање у коме долази до одвајања дела 
нокатне плоче од лежишта (онихолиза), појединачне пунктиформне промене на 
нокатној плочи (pitting),  задебљање плоче са хиперкератозом лежишта нокта 
(субунгвална хиперкератоза) и тамне промене испод ноктне плоче (знак уљане 








1.3. Класификација псоријазе према времену појаве  
 
 
Установљена су два типа непустулозне псоријазе према животној доби пацијента у 
тренутку појаве болести, породичној анамнези и експресији XLA локуса (43). 
Тип 1 се најчешће јавља у млађим годинама пацијента и према одређеним 
истраживањима обухвата 75% болесника, код којих је утврћено постојање јаке везе 
са генима MXC класе 1 на хромозому 6п и то најчешће XLA-Cw*0602, уз присуство 
позитивне породичне анамнезе. Као егзогени тригер фактор често се наводи и 
фарингитис изазван стрептококом (44). 
Тип 2 се јавља након 40. године живота, и показује учестало присуство XLA-Cw2 и 
најчешће је са негативном породичном анамнезом. 
 
 
1.4. Процена проширености и интензитета плак псоријазе 
 
 
Лезије код псоријазе су лако уочљиве и самим тим и лако мерљиве. Ипак само 
мерење величине лезија не може изврши комплетну процену тежине болести, из 
разлога зато што сваки пацијент доживљава болест на други начин.У клиничкој 
пракси користи се неколико стандардизованих инструмената за евалуацију 
псоријазе, који су засновани на субјективним и објективним критеријумима 
процене. (45).  
Најчешће кориштена скала за евалуацију плак псоријазе је  Psoriasis area and sever-
ity index (PASI score),  
Израчунава се на основу просека површине захваћене коже, дебљине плака, 
интензитета еритема  и десквамације. Процена се врши за четри регије тела: труп, 
главу, горње и доње екстремитете (48). Приликом процене ефикасности терапије 
користи се следећа скала: PASI 50 карактерише 50% смањења скора, PASI 75 
представаља смањење за 3/4 скора, док PASI 90 значи 90% смањење скора (49). 
Иако се најчешће користи, овај скор има и одређене лимитације, као што је лоша 
осетљивост на  промене на малим подручијима коже.  
Body surface area (BCA) скор, мери  проценат површине коже која је захваћена 
псоријазом. Овај метод је првобитно био развијен за процену површине опекотина 
и заснива се на тзв правилу ;деветки;, по 9 % покривености за главу и врат, 9% за 
сваку руку, 9% за ноге, 9% за 4 квадранта абдомена и 1 % за гениталије.Такође 
може се некад користити и величина длана пацијента заједно са површином свих 
прстију. 
Physician’s global assessment (PGA) одражава процену постојећих промена без 
обзира на њихову локализацију, која се базира на количини црвенила, љуштења 
коже и стварања чворића (скала се креће од 0 до 4). Тако посматрано псоријазу 
можемо окарактерисати као незнатна или готово незнатна, умерена, блага или 
изржена (46). Постоје два основна облика овог скора: статички облик који мери 
субјективни утисак лекара о тежини болести и динамичан облик у коме лекар 
процењује укупно побољшање од почетка болести. Према одређеним студијама 
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нити један од ових скорова није показао нарочиту предност у односу на неки други. 
Са једне стране PASI скор даје најбоље средње вредности,  са друге стране PGA 
скор представља брз и лак метод погодан за свакодневну употребу, док BSA скор 
представља најреподуктабилнију  методу, погодну за више узастопних анализа на 
истом пацијенту. 
За клиничку праксу најчешће је потребна дефиниција тежине болести (49, 50). 
Према актуелним смерницама Европског консензуса из 2011. године препоручује 
се подела псоријазе према тежини на следеће категорије (51):  
- блага псоријаза (милд): BCA≤ 10 и PASI ≤ 10 и DLQI ≤ 10 
- умерена до тешка (модерате то севере): BCA> 10 или PSI > 10 или DLQI* > 10 
Такође, у употреби је и (Dermatology Life Quality Index (DLQI) као оруђе праћења 




 1.5. Деловање психосоцијалних фактора на псоријазу 
 
 
Још од давнина, људи са кожни обољењима су били изложени дискриминацији и 
изопштености од друштва. Ради оптимизације терапије, поред објективних 
околности  потребно је проценити и квалитет живота код болесника испреплетан са 
псоријазом (health related quality of life или HRQoL). Пацијенти често испољавају 
различита депресивна понашања, (52,53). Степен нарушавања њиховог 
психофизичко здравље је потпуно поредив са психофизичким статусом који је 
повезан са различитим болестима, као што су дијабетес, малигнитет, 
узнапредовали облици артритиса, одређена кардиоваскуларна стања или депресија 
(52). Поправљање здравственог статуса који је потребно достићи да би то довело до 
поправљања HRQL скора код пацијената који имају развијен облик псоријазе је 
изразито велик (≥PASI 75) (55,56).  С обзиром да је код пацијената често присутан 
осећај беспомоћности и депресије услед хроничне и рецидивирајућа природе 
болести, то све може довести до погоршања болести. Према томе, сматра се да сви 
поступци који могу да допринесу побољшању психолошког здравља могу да 
допринесу већој ефикасности терапије (56,57,58). Најчешће коришћене методе за 
одређивање психосоцијалног утицаја псоријазе су Dermatology Life Qualty Index 
(DLQI), Skindex i Psoriasis Disablity Index (59, 60). 
 
 
1.6. Псоријазни артритис 
 
 
Најчешћи коморбидитет псоријазе је псоријазни артритис (61). Псоријазни 
артритис је запаљенски,серонегативни ,ерозивни артритис са псоријазом. Ранијим 
класификацијама псоријазни артритис је спадао у групу серонегативних 
спондилоартропатија, а према актуелној класификацији спада у групу периферних 
типова спондилоартритиса. Псоријазни артритис испољава 6-48% болесника са 
псоријазом (62). Годишња инциденција псоријазног артритиса код пацијената са 
псоријазом износи 1,87 на 100 болесника годишње (62). 
Сматра се да је ризик око 4 пута већи од испољавања псоријазног артитиса ако је 
псоријаза испољена на поглавини, око 3 пута већи ако је испољена на ноктима, око 
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2 пута већи ако је испољена интерглутеално тј. перианално, око 1,5 пута код 
аксиларне локализације и 1,15 пута већи ако су псоријатичне промене испољене на 
лицу, док су промене на кожи трупа и есктремитета у мањој мери праћене 
испољавањем псоријазног артритиса (63, 64). Псоријаза ноктију у виду онихолизе, 
ониходистрофије и хиперкератозе повећава ризик од испољавања псоријазног 
артритиса око три пута у односу на испитанике са псоријазом без промена на 
ноктима (64). Сматра се да је онихолиза вероватно удружена са патологијом ентеза. 
У неким истраживањима је показано да је настанак ентезитиса вероватно повезан 
са склерозом епидерма и едемом дерма (65). 
Ако се псоријазни артритис не препозна и не дијагностикује рано, а самим тим се 
правилно не лечи, врло рано долази до прогресивних оштећења зглобова са 
деформацијама и инвалидитетом, па је квалитет живота оваквих пацијената много 
лошији него код оних који имају само псоријазу (66).  
 Псоријазни артритис као клинички ентитет раздвојен је од реуматног артритиса 
тек седамдесетих година прошлог века. Прве критеријуме за псоријазни артритис 
успостављени су 1973. године, и према њима пацијент са псоријазом који има 
негативан реуматоидни фактор може бити класификован у једну од следећих пет 
категорија:  
- полиартикуларни, симетрични артритис 
-олигоартикуларни и асиметрични артритис који се појављују само на једној страни 
тела 
- артритис дисталних интерфалангеалних зглобова 
- спондилитис 
- мултилантни артритис који узрокује дисталну остеоресорбцију.  
Последица овако широких и недовољно дефинисаних критеријума била је 
одложена дијагноза псоријазног артритиса и неадекватно лечење болесника, па је 
псоријазни артритис у квантитативном и квалитативном смислу била и остала 
недовољно дијагностикована болест. Уколико се дијагноза псоријазног артритиса 
одложи за шест месеци, ризик од неких клиничких исхода се вишеструко повећава 
(за ерозије 4,6 пута, број дефорнисаних зглобова 1,1 пута, сакорилитис 2,3 пута, 
мултилантног артритиса 10,6 пута и функционалних поремећаја 2,2 пута). 
Такође је показано да код пацијената са псоријазним артритисом  се чешће налазе 
антигени карактеристични за псоријазу HLA-Б13 и HLA-Б17 или пак HLA-Б27 
антиген који је карактеристичан за сакроилитис и спондилитис.  
Етиологија псоријазног артритиса није и даље позната али се сматра да наследни 
фактори имају значајну улогу.  Псоријазни артритис се среће око 50 пута чешће код 
најближих крвних сродника оболелих од ове болести, него у општој популацији. 
У кожи болесника са псоријазом или псоријазним артритисом капилари су врло 
тортуозни а њихови увојци затегнути што не постоји у нормалној кожи или кожи 
оболелих од реуматноидног артритиса, склеродемије или других облика артритиса. 
Претпоставља се да слични поремећаји капилара могу постојати и у синовији 
зглобова, што може бити узрок појаве артритиса.  
Псоријазни артритис несумњиво зависи од присуства псоријазе, јер се најчешће 
јавља после дужег трајања псоријазе а ређе истовремено са њом.  На основу 
досадашњих истраживања може се закључити да за појаву артритиса генетски 
фактори имају значајну улогу, али да се овде ради о мултифакторијалном типу 
наслеђа, односно да је ово највероватнији начин преношења псоријазе и 
псоријазног артритиса.  
Код одређене групе болесника појава псоријазе и псоријазног артритиса зависи од 
спољашњих фактора (траума, инфекција), при чему су ови фактори од примарног 
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значаја или су пак покретачи патолошког механизма у генетски предиспонираних 
особа. Тако је још раније запажено да се у болесника са псоријазом на месту 
локалне трауме коже појављује локална псоријаза. Претпоставља се да траума 
можда на сличан начин покренути патолошки процес у дубљим ткивима, као што је 
зглоб, и створити дубоки Коебнеров ефекат. 
Псоријазни артритис се готово подјенако јавља код оба пола. Псоријазни артритис 
почиње најчешће између 30 и 50 године, али се може јавити и раније и касније, 
ретко се јавља код деце.  
 
 
1.6.1. Клиничка слика псоријазног артритиса 
 
 
Артритис се најчешчће јавља у току псоријазе након неколико година, али и 10-20 
и више година после почетка псоријазе. У око 15% болесника артритис претходи 
псоријази а ретко псоријаза и артритис могу почети истовремено. Артритис без 
псоријазе може бити и трајна манифестација болести. Не постоје посебне разлике у 
изгледу псоријазе у болесника са псоријазом без артритиса и у болесника са 
псоријазом са или без спондилоартритиса.  
У псоријазном артритису могу да постоје сви облици псоријазе од минималних и 
лаких до најтежих облика генерализоване псоријазе.  Некада се скривена псоријаза 
први пут открије при прегледу болесника чији артритис по клиничким или 
радиолошким карактеристикама личи на псоријазни артритис. Промене на ноктима 
се чешће налазе у болесника са псоријазним артритисом, нарочито са артритисом 
дисталних интерфалангеалних зглобова него у болесника са псоријазом без 
артритиса. Некада постоји позитивна корелација између тежине псоријазе и 
артритиса. Код генерализоване, ексудативне или ексофолијативне псоријазе 
пацијенти обично имају тежи облик артритиса. У таквим случајевима побољшање 
или повлачење псоријазе спонтално или након лечење доводи до побољшања 
клиничке слике артритиса. Клиничка слика артритиса зависи од  дужине трајања 
артритиса и варира до благог моноартикуларног артритиса, преко олигоартритиса 
до тешког мултилантног полиартритиса са захваћеношћу сакорилијачних зглобова 
и кичменог стуба.  
Постоји пет група клиничких облика псоријазног артритиса: 
А) I група се карактерише класичном сликом псоријазног артритиса са једином или 
претежном локализацијом у дисталним интерфалангеалним зглобовима шака или 
стопала и налази се у мање у 10%  болесника.  
Б) II група јесте асиметрични олигоартритис доњих или горњих екстремитета, 
најчешће метотарзофлангеалних, метакарпофалангеалних и интерфалангеалних 
зглобова, и налази се у 60-70% болесника са псоријазним артритисом. Овај облик 
се карактерише честао локализацијом у дисталним интрафалангеалним зглобовима 
шака или стопала и честа је појава дифузног отока једног или више прстију шака 
или стопала (дактилитис, кобасичасти прсти). Оток прста је изазван истовременим 
артритисом свих зглобова прста или присуством тендосиновитиса у пределу прста. 
Овај облик артритиса може почети акутно и може захвати један зглоб, па може 
личити на гихт.  
Ц) У III група спада око 15% болесника где артритис почиње постепено 
симетрично захватајући већи број зглобова (реуматоидни тип артритиса). За 
разлику од реуматноидног артритиса  овде постоји псоријаза, и не јављају се 
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реуматоидни чворићи, ретка је улнарна девијација прстију и не налази се 
реуматоидни фактор. 
Д) IV група је мултилантни артритис који се јавља у око 5% болесника, најчешће у 
шакама и стопалима (интерфалангеални, метатарзофалангеални, радиокарпусни и 
карпусни зглобови). Изражане су деструктивне промене у зглобовима и остеолиза 
зглобних окрајака, што доводи до скраћења прстију и набирању коже. При 
пасивним покретина прсти се могу увлачити или извлачити као двоглед. 
Е) V група јесте сакроилијачни артритис или спондилитис,  у око 5% болесника, а 
касније се појављује и периферни артритис са појединим карактеристикама 
псоријазног артритиса.  
Обично постоји мешовит облик псоријазног артритиса при чему у почетку болести 
доминирају карактеристике I и II групе са каснијом појавом сакроилитиса или 
спондилитиса и у тежем облику болести мулитилантног артритиса. Сакроилијачни 
артритис се јавља око 30%, спондилитис у 15-20%  најчешће у дорзолумбланом 
пределу, спорим током болести, већом тенденцијом да буду захваћени 
паравертебрални лигаменти и друга ткива, него ли синовијски зглобови 
кичменог(код болесника са псоријазним артритисом) Псоријазни сакроилитис и 
спондилитис без псоријазе и периферног артитиса вероватно могу бити једине 
крајње манифестације болести, запаљења тетивне или лигаментне инсерције 
(ентезитис) у току псоријазног артритиса, а обично се јавља у пределу пета на 
њеној доњој или на задњој страни, као и у анкилозирајућем спондилитису или 
Рајтеровој болести, где се манифестују локалним болом и осетљивошћу на мести 
инсерција.  
Не постоје специфични лабораторијски налази којима се може доказати псоријазни 
артритис. Убрзање седиментације еритроцита, налаз повишених CRP протеина, 
повишење фибриногена и диспротеинемија (смањење албумина, повећање алфа 2 и 
бета глобулина) зависе од тежине и степена активности запаљења и броја 
захваћених зглоба. У тежим случајевима обично са пустулозно и еритродермијском 
псоријазом постоји хипохромна и нормохромна анемија различитог степена и 
пролазна хиперлеукоцитоза. Тестови за IgM реуматодини фактор су обично 
негативни. Међутим, уколико се у болесника са клиничким и радиолошким 
карактеристикама псоријазног артритиса нађе повишен IgM реуматоидни фактор, 
то треба схватити као лажно позитивни налаз који постији у око 5% здравих особа. 
Уколико се нађе налаз повишеног реуматоидног фактора у болесника са псоријазом 
и артритисом, са клиничком и радиографским карактеристикама реуматоидног 
артритиса, то указује на удружену појаву псоријазе и реуматоидног артритиса. 
Антиглобулини IgG класе нађени су у серуму и на мембрани лимфоцита периферне 
крви болесника са псоријазним артритисом. У 10-20% болесника са псоријазним 
артритисом налази се и хиперурикемија која у оних са генерализованом псоријазом 
може бити последица повећања метаболизма пурина у кожи чији се епидермис 
обнавља сваких 7-8 дана.  
Антинуклеусна антитела нису нађена. О вредностима имонуглобулина подаци су 
несагласни. У једним истраживањим је показано смањење IgM глобулина у лаком и 
повећање у тешком облику артритиса. У синовијској течности ниво C3 и C4 
компоненти комплемента су нормални или повишени. Типизацијом ткива нађена је 
већа учесталост HLA-Б13, HLA-Б17 и HLA-B27 антигена. Прва два се налазе око 2 
односно 3-4 пута чешће него код здравих особа, а зависе од присуства псоријазе, 
док је HLA- B27 антигено присуство карактеристично за сакроилитис и нарочито 
спондилитис. HLA-B27 антиген је нађен у 22-37% болесника са псоријазним 
артритисом, у 6-24% оних са периферним артритисом без сакроилитиса или 
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1.6.2. Радиолошке карактеристике псоријазног артритиса 
 
 
Локализација радиолошких промена у псоријазном артритису зависи од клиничке 
испољености и трајања артритиса. Карактеристична је локализација промена у 
дисталним интерфалангеалним зглобовима шака и стопала, затим у проксималном 
и интерфалангеалним зглобовима стопала, у интерфалангеалним зглобовима палца 
шака или стопала, на петним костима (ентензитис) у сакроилијчаним зглобовима и 
кичменом стубу. Осим периартикулног отока меких ткива друге радиолошке 
промене не постоје. При краћем трајању артритиса радиолошке промене су обично 
локализоване у неколико зглобова и асиметричне су.  
Испољене радиолошке промене обично се јављају после вишегодишњег трајања 
артритиса и то имамо: 
А) Ерозивно деструктивни артритис који примарно или претежно захвата дисталне 
интерфалангеалне зглобове шака и дисталне или проксималне интерфалангеалне 
зглобове стопала. Постоје промене у другим зглобовима, али су оне у почетку 
болести обично испољене у појединим метатарзо или метатарзофалангеалним 
зглобовима при чему су ручни зглобови поштеђени или релативно добро очувани. 
У реуматоидном артритису дистални интерфалангеални зглобови могу бити 
захваћени код тежих и дуготрајних облика болести али готово увек постији 
карактеристичне промене у другим зглобовима: проксималним, 
интерфалангеалним, метакарпофалангеалним, у карпусу и у ручним зглобовима.  
 
Б) Деструктивне промене интерфалангеалних зглобова шака или стопала са 
ненормално широким зглобним простором и јасно ограниченом површином 
суседних костију што је врло карактеристично за псоријазни артритис нарочито ако 
су ове промене истовремено испољене у шакама и стопалима.  
 
Ц) Ерозивно деструктивне промене у интерфлангеалном зглобу палца стопала са 
коштано пролиферацијом базе дисталне фаланге. 
 
Д) Ресорбција врхова дисталних фаланги шака или чешће стопла (акролиза) у свом 
карактеристичном облику јавља се само у псоријазном артриту, лако се разликује 
од акролизе у прогресивној системској склерози. 
 
Е) Посебан вид деструкције са зашиљеним проксималним а издубљеним дисталним 
зглобним окрајком и хипертрофичним променама на рубовима дисталног окрајка 
(обично у интерфалангеалним и метатарзофалангеалним зглобовима), ове промене 
су различито испољене, од почетних до типичних, налик на печурку и до 




Слика бр 1. радиографика шака у два правца. Промене на ДИП зглобовима карактеристични за 
псориазни артритис 
 
Ф) Коштане анкилозе интерфлангеалних зглобова посебно (дистални) прстију шака 
и стопала. У реуматноидном артритису јаваљају се анкилозе у зглобовима карпуса 
и тарзуса или у радиокарпалним зглобовима ретко у интерфалангеалним 
зглобовима.  
На плантарној страни петних костију могу се наћи трнови различите величине и 
структуре као израз ентезитиса плантарне фасције или плантарних мишића слично 
као и у анкинлозирајућем спондилитису и Рајтеровом синдрому. 
На горњем полу задње стране петне кости понекад се јаваљају ерозивне промене од 
артритиса које се развијају после запаљења Ахилове бурзе.  
Сакроилијачни артритис се манифестује сужењем или проширењем зглобног 
простора, ерозивни променама и сухондралном склерозом, слично као и у 
анкинлозирајућем спондилитису. За разлику од спондилитиса ове промене у 
почетку могу бити унилатералне или асимертичне.  
Радиолошке промене кичменог стуба могу бити идентичне оним у идиопатском 
анкилозирајућем спондилитису или је чешће то атипични спондилитис са 
параспиналним осификацијама или широким, немаргиналним синдесмофитима 
који не полазе од углова пршљенских тела, локализованим у једном или неколико 
сегмената кичменог стуба. Некада су радиолошке промене испољене претежно у 
вратном делу кичменог стуба.  
У псоријазном артритису за разлику од реуматоидног артритиса ретко се види 
остеопороза зглобних окрајака и улнарна девијација прстију шака али се могу наћи 
неправилне девијације појединих фаланги прстију шака или стопала.  
Патолошка анатомија и хистологија,  анатомске и хистолошке  промене у 
псоријазном артритису нису карактеристичне  и готово се не разликују од 
одговарјућих промена у реуматоидном артритису. Оне се састоје из вилозне 
пролиферације синовије са стварањем пануса и ерозије зглобне хрскавице, 
фиброзне зглобоне капсуле, субхондралне склерозе и ресорбције кости и огњишта 
цистичне некрозе. Хистолошке промене одликују се хиперплазијом синовицита, 
лимфоцитна инфилтрација синовије као и склоност ка фиброзној реакцији у 
зглобним ткивима.  
Друге висцеларне  манифестације акутни предњи увеитис (иритис или доциклитис) 
надјен је у 8% болесника са псоријазним артритис, ови болесници  готово увек 
имају и спондилитис. У псоријазном артритису односно спондилитису може се 
наћи аортна инсуфицијенција. Некад се у току псоријазног артритиса јављају и 
амилоидоза, Сјогренов синдром, хипотрофија мишића и миопатија.  
Дијагноза псоријазног артритиса поставља се на основу налаза серонегативног 
артритиса код болесника са псоријазом и клиничких и радиолошких налаза 
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карактеристичних за псоријазни артритис (ПА). Дијагноза ПА се може поставити 
кад су испуњени следећи услови:  
 
1) Постојање псоријазе или ПА у једног или више ближих крвних сродника. 
2) Клинички и радиолошки знаци сугестивни или карактеристични за ПА, 
стално одсуство IgM реуматоидног фактора у серуму и искључење  других 
узрока артрита.  
 
Према Moll и Wrihgtu дијагнозу ПА може се поставити и у случају кад постоје:  
 
а) псоријаза и сакроилијачни артритис без периферног артрита,  
б) псоријазни спондилитис без периферног артрита, 
ц) серонегативни артритис са псоријазним променама а без псоријазе коже,  
д) серонегатини артритис са сигурном ранијом псоријазом,  
е) псоријаза и пролазни или интертни серонегативни артритис и  
ф) класични псоријазни артритис (карактеристичне клиничке и радиолошке 




1.6.3. Диференцијална дијагноза псоријазног артритиса 
 
 
Диференцијално дијагностички проблем у псоријазном артритису појављује се када 
псоријаза није испољена, када се проријаза капилицијума или псоријазне промене 
других делова коже или ноктију превиде, када се промене на кожи или ноктима не 
могу дијагностиковати као сигурна псоријаза и када зглобне промене или кожне и 
зглобне промене недовољно су карактеристичне за псоријазни артритис а могу 
бити изазване другим запаљенским реуматичним променама.  
Диференцијална дијагноза са реуматоидним артритом се обично пренаглашава јер 
у више од 95% болесника псоријаза и серонегативни артритис представљају 
псоријазни артритис. Реуматоидни тип артритиса може постојати у почетном 
псоријазног артритиса али се у току болести јављају знаци који указују на 
псоријазни артритис. У псоријазном артритису локализација у дисталним 
интерфлангеалним зглобовима се јављају рано првих година болести док је у 
реуматоидном артриту ретке и обично последња кад већ постоји реуматоидни 
панартритис. 
Акутни моноартикулни почетак псоријазног артритиса, нарочито у 
метатарзофалангеалном зглобу палца може се схватити као гихт. Код неких 
болесника нађе се већа вредност мокраћне киселине у крви што упућује на 
коинциденцију псоријазе и хиперурикемије или псоријазе и гихтичног артритиса 
што се доказује налазом кристала моно натријум урата у синовијској течности. 
Како се синовијска течност из метарзофалангеалном зглобу обично не може 
добити,  природа артритиса се одређује тек после дужег праћења болести.  
Псоријазни артритис и Реитеров синдром имају бројне заједничке карактеристике 
као што су асиметрични артритис, кожне промене, дактилитис, ентезитис, акутни 




Кожне промене су често значајан дијагностички проблем: Пустулозна псоријаза и 
бленорагијска кератодермија не могу се разликовати ни клинички ни хистолошки.  
У псоријазном артритису не постоје друге манифестације Реитеровог синдрома, 
уретритис, циоцинантни баланитис док је коњуктивитис нађен у око 20% 
болесника. Артритис у Реитеровом синдрому захвата мањи број зглобова и обично 
је локализован само или претежно у доњим екстремитетима. Псоријазни артритис 
је чешће испољен у горњим и доњим екстремитетима тако да се и оток једног или 
више прстију јавља и на шакама што је изузетна појава у Реитеровом синдрому. 
XLA– Б27 антиген се налази у око 90% болесника са Реитеровим синдромом и у 
25-30% болесника са псоријазним артритисом. У болесника са псоријазом значајно 
чешће него у здравих особа налазе се HLA-Б13 и HLA-Б17 антигени који се у 
болесника са кератодермијом појављују као у нормалних особа. 
Сакроилитис и спондилитис представљају део клиничке и радиолошке слике 
псоријазног артритиса али је могуће и случајно удружена појава псоријазе или 
псоријазног артритиса и идиопатског анкрузирајућег спондилитиса.  
 
  
1.6.4. Дијагностика псоријазног артритиса 
 
 
У ПА се користе различите радиолошке методе, првенствено конвенционалне 
радиографије, ултрасонографија и магнетна резонанца, које имају различите 
предности и ограничења (69). Конвенционална радиографија није у могућности да 
открије инфламаторне промене које су најраније манифестације болести и потпуно 
је неадекватна метода за откривање знакова ентезитиса код пацијената са 
псоријазом и раним ПсА. Компјутеризована томографија се ретко користи у 
дијагностици артритиса због јонизујућег зрачења (70). Студије показују да су 
неопходне осетљивије технике као што су магнетна резонанца, сцинтиграфија 
скелета и ултрасонографија. Ултрасонографија и магнетна резонанца  омогућавају 
директну визуализацију и раних инфламаторних и деструктивних промена 
зглобова, тетива и ентеза (71). При томе се ултрасонографија намеће као 
дијагностичка метода првог избора у откривању ентезитиса јер је безбедна, брза, 
поновљива и јефтина дијагностичка метода (72).  
Учесталост ентезитиса који се доказује ултразвучним прегледом на различитим 
локацијама код пацијената са ПсА је: на Ахиловој тетиви код 76% пацијената, 
плантарни фасцитис код 57%, пателарни ентезитис код 60%, тетиве квадрицепса 
код 26%, перитрохантеритис код 43%, латерални епикондилитис код 19%, 
медијални епикондилитис код 17% пацијената (73).  
У дефиницији OMERACT групе (Outcome Measures in Rheumatology) тачно је 
дефинисана ехосонографска патологија ентеза у ПсА: термин ентезопатија се 
дефинише као "патолошка хипоехогеност (губитак нормалне фибриларне 
архитектуре) и/или повећана дебљина тетиве и/или склероза тетиве код коштане 
инсерције (може повремено садржавати хиперехогене сенке калцификација), 
виђене у две вертикалне равни, које могу показивати позитиван Доплеров сигнал 
и/или промене на костима укључујући ентезофите и ерозије" (74). Присуство само 
једне од горе наведених особина довољно је да се ентезитис ултрасонографски 
дефинише. 
Постоје претпоставке да ултрасонографски верификован ентезитис може бити 
предиктор развоја ПсА у псоријази (75, 76). До сада је само у једној студији у групи 
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пацијената са псоријазом и сумњивим ПсА, активност Доплера у најмање једној 
ентези пружила добру предиктивну вредност за каснију дијагнозу ПсА код 
пацијента са псоријазом (77). Како би ултрасонографска процена ентезитиса у 
спондилоартритисима била што егзактнија од стране OMERACT групе развијено је 
неколико система скоровања ентезитиса: MASEI скор, GUESS скор, SEI скор (Socio 
Economic index), Д’Агостино скор (Framingham Cardiovascular risk), ПсАСон скор 
(Psoriatic Arthritis Sonographic). Према систематској анализи највећи степен 
изводљивости, поузданости, аквизиције, дискриминације и клиничке вредности 
имају MASEI скор (Madrid Sonographic Enthesitis Index Scoring System) и GUESS 
скор (Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System) (78).  
MASEI скор обухвата преглед плантарне ентезе на калканеусу (пет параметара), 
ентезе Ахилове тетиве (шест параметара), ентезе на тибијалној кврзи (шест 
параметара), доњем полу пателе (пет параметара), горњем полу пателе (пет 
параметара), кврзи олекранона (пет параметара) са скоровањем присуства 
појединих параметара од 0 до 3. Преглед се изводи обострано тако да максимални 
MASEI скор износи 136. Његова специфичност је 81%, сензитивност 83%, 
позитивна предиктивна вредност 81% (79).  
GUESS скор обухвата преглед ентезе на горњем полу пателе (четири параметра), 
доњем полу пателе (три параметра), тибијалној кврзи (четири параметра), Ахилове 
тетиве (четири параметра) и плантарне ентезе на калканеусу (три параметра) са 
скоровањем присуства појединих параметара 0 или 1. Преглед се изводи обострано 
тако да максимални GUESS скор износи 36. Његова специфичност је 78% а 
сензитивност 73% (80).Развој технолошки високо квалитетних ултразвучних 
апарата са високом просторном резолуцијом довео је, последњих двадесет година, 
до драматичног пораста употребе мускулоскелетног ултразвука (УЗ) у 
реуматологији. Динамични развој у овој области омогућио је детекцију 
запаљенских и структурних промена ткива. То је значајно утицало на могућност 
ранијег постављања дијагнозе болести, праћење тока болести и ефеката лечења.  
Мускулоскелетни ултразвук нам даје информације о изливу у зглобу, 
пролиферацији синовијалног ткива, променама на мишићима, тетивама, 
лигаментима, периферним нервима, зглобној хрскавици и повшини костију. 
Богатство информација о патолошким процесима структура које су захваћене 
реуматским болестима разлог су широке примене ултразвука у дијагностици, 
праћењу активности болести и ефеката лечења болесника у реуматологији (81).   
Доплер метода ултразвучног прегледа користи се за анализу хемоданимике и 
протока у крвним судовима. Доплер метода због тога има значајну примену у 
дијагностици и праћењу мускулоскелетних промена. Савремени ултразвучни 
апарати не могу се замислити без посебног вида Доплера, тзв. Power Doppler (ПД). 
За разлику од информација о смеру и брзини протока крви које добијамо помоћу 
колор Доплера, код ПД методе добијамо информације о целокупној енергији, тј. 
амплитуди (поwер) Доплер сигнала који долазе из одредјеног ткива. Те 
информације добијамо из великог броја малих крвних судова и због тога, за 
разлику од колор Доплера, ПД налаз не зависи од упадног угла ултразвучног снопа. 
Захваљујући томе, ПД нам даје информације о укупном протоку у одредјеном делу 
посматраног ткива. Захваљујући ПД у могућности смо да имамо информације о 
спорим протоцима у веома малим крвним судовима. У току запаљенских процеса и 
процеса који су праћени неоваскуларизацијом долази до повећања броја управо 
малих крвних судова у оболелом ткиву. Због својих карактеристика примена ПД-а 





Предности примене ултразвука у реуматологији: 
 
1. Могућност откривања и праћења промена зглобних и околозглобних структура,  
2. Одсуство радијације чиме се омогућава понављање ултразвучног прегледа 
колико год то изискују клиничке потребе,  
3. Могућност једноставне компарације са супротном страном,  
4. Могућност динамичког праћења промена испитиване структуре,  
5. Могућност да се болесник прегледа у постељи,  
6. Могућност прецизних и минимално инвазивних интрартикуларних интервенција  
7. Нема контраиндикација (102-104).  
 
Спондилоартритиси (СпА) представљају групу запаљенских реуматских болести 
које имају велики број заједничких карактеристика. Клинички ентитети који се 
класично сматрају подгрупама СпА су анкилозирајући спондилитис (АС), 
псоријазни артритис (ПсА), реактивни артритис (РеА), ентеропатијски артритис и 
недиферентовани спондилоартритис (нСпА). Заједничке клиничке одлике ове 
групе болести су постојање спондилитиса, сакроилиитиса, артритиса, ентезитиса, 
дактилитиса, увеитиса, промена на кожи и слузокожи, постојање фамилијарне 
историје болести и високе преваленце позитивног налаза HLA-Б27 (103-105).  
На графикону 1 приказани су класификациони критеријуми ESSG за 
спондилоартропатије из 1991. год. (112), према којима се сматра да се дијагноза 
спондилоартропатија може поставити ако има запаљенски бол у кичменом стубу 




























Графикон 1. Класификациони критеријуми ESSG за спондилоартропатије из 1991. 
год. (112) 
Критеријумима ESSG из 1991. год. дате су посебно и дефиниције свих појединачних критеријума за СпА што 




Табела 1. Дефиниција свих критеријума ESSG за спондилоартропатије из 1991. год. (112) 
Запаљењски бол у 
лумбосакралном пределу 
или дуж кичме: 
Анамнестички подаци о болу у лумбосакралном 
делу или дуж кичме са најмање 4 од следећих 
налаза: 
▪ почетак пре 45. године живота, 
▪ постепен почетак бола, 
▪ тегобе се смањују после кретања и вежбања, 
▪ јутарња укоченост 
▪ тегобе трају најмање 3 месеца. 
 
Синовитис 
Прележани или постојећи асиметрични артритис 




Присуство у сродника 1. или 2. степена: АС, 
псоријаза, реактивни артритис, запаљењско 
обољење црева, акутни предњи увеитис 
Псоријаза Постојећа или анамнезна псоријаза потврђена 
дерматолошким прегледом 
 
Запаљенско обољење црева 
Кронова болест или улцерозни колитис, постојећи 
или у анамнези, потврђена радиографским или 
ендоскопским прегледом. 
Наизменични бол у 
глутеалним пределима 
Постојећи или у анамнези бол који се наизменично 
шири према глутеалној регији обострано. 
 
Ентезопатије 
Постојећи или у анамнезни бол или осетљивост 
места инсерције Ахилове тетиве или плантарне 
фасције 
Акутна дијареја Епизоде дијареје месец дана пре појаве артритиса 
 
Уретритис 
Негонококни уретритис/цервицитис месец дана 
пре појаве артритиса 
Сакроилиитис (радиолошки 
потврђен) 
Налаз обостраног сакроилиитиса 2.-4. степена или 







ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international Society) група дала је 2009. и 
2011. године нове класификационе критеријуме за СпА, овога пута са поделом СпА 
на две подгрупе- аксијални и периферни СпА. На графикону 2 приказани су АСАС 




Графикон 2. АСАС класификациони критеријуми за периферни СпА (41) 
 
 
С друге стране, досадашњи начин класификовања псоријазног артритиса употребом 
различитих критеријума - CASPAR (Classification Criteria for Psoriatic Arthritis) (47), 
приказан у табели 2, делимчно се преклапају са АСАС критеријумима за периферни 
СпА. За сада, не постоји недвосмислена експертска сагласност да ли је потребно и 
даље их разликовати, тј. одвојено их примењивати код болесника са ПсА (32-48). 
20 
 
Табела 2. CASPAR класификациони критеријуми за ПсА (47) 
 
Присуство артритиса периферних зглобова и/или спондилитиса и/или ентезитиса у 
оквиру запаљенске мускулоскелетне болести плус 
 
Присуство 3 поена од свих пет побројаних допунских критеријума (укључујући тачке 
а, б и ц): (бодује се са 1 осим актуелно присутне псоријазе која се бодује са 2 бода) 
 
1) Доказ о постојању псоријазе: 
a. актелно присутна псоријаза - псоријаза на коţи или поглавини (скалпу) виђена 
при прегледу од стране реуматолога или дерматолога 
b. псоријаза у личној анамнези - подаци добијени од болесника или надлеţног 
лекара 
c. псоријаза у породичној анамнези - подаци о псоријази код рођака првог или 
другог степена добијени од стране болесника 
 
2) Присуство псоријазне дистрофије ноктију - типична псоријазна дистрофија 
ноктију, која укључује онихолизу, питинг и хиперкератозу запаţену при 
садашњем прегледу 
 
3) Негативан РФ - одређен било којом методом осим Латеx (препоручен ЕЛИСА 
тест или нефелометрија) 
 
4) Присуство дактилитиса: 
a. При садашњем прегледу виђен оток читавог прста 
b. Податак о ранијем дактилитису - ранији дактилитис виђен од стране 
реуматолога 
 
5) Радиолошки налаз јукста-артикуларног формирања нове кости - дефинисана 
осификација поред ивица зглобова (не узимати у обзир остеофите) на 
стандардним снимцима шака и стопала 
 
 
Још један ултразвучни ентезитисни скор који  комбинује  ―греy скалу и ПД налаз је 
MASEI (153). У оквиру MASEI испитују се: 
- Ентеза тетиве квадрицепса, обострано; 
- Ентеза горњег припоју лигамента пателе, обострано; 
- Ентеза доњег припоју лигамента пателе, обострано; 
- Ентеза Ахилове тетиве, обострано; 
- Ентеза плантарне фасције, обострано 
- Ентеза тетиве трицепса, обострано. 
 
Овај скор осим семи-квантитативне процене за ентезофите и ПД налаз, остале 
карактеристике ентезитиса процењује квалитативно. MASEI скор  је први користио 
логистичку регресију за одређивање предиктивних вредности ултразвучних 
карактеристика ентезитиса за СпА. Код MASEI скора бодује са 0 поена када не 
постоје. тј са 1 поеном бодује постојање следећих промена: (1) повећане дебљине 
ентеза мерено у мм (као код GUESS), (2) хипоехогеност тетиве, (3) бурзитис и (4) 
мале калцификације, са 2 поена бодује (5) средње велике калцификације, док следеће 
промене: (6) велике ентезофите, (7) ерозије и (8) ПД налаз бодује са 0 када их нема, тј. 
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са 3 поена када су присутне. Тотални могући MASEI је 136 (Табела 3). 
 
Табела 3. MASEI (Madrid Sonographic Enthesitis Index) (153) 
Ентеза плантарне фасције 
- Структура плантарне фасције (0 или 1) 
- Дебљина плантарне фасције > 4,4 мм (0 или 1) 
- Ерозија (0 или 3) 
- Калцификација ентезе (0, 1, 2 или 3) 
- ПД налаз ентезе (0 или 3) 
Ентеза Ахилове тетиве 
- Структура Ахилове тетиве (0 или 1) 
- Дебљина Ахилове тетиве >5,29 мм (0 или 1) 
- Ретрокалканеарни бурзитис (0 или 1) 
- Ерозија (0 или 3) 
- Калцификација ентезе (0, 1, 2 или 3) 
- ПД налаз ентезе (0 или 3) 
Ентеза доњег припоја лигамента петеле 
- Структура лигамента петеле (0 или 1) 
- Дебљина лигамента петеле >4 мм (0 или 1) 
- Инфрапателарни бурзитис (0 или 1) 
- Ерозија (0 или 3) 
- Калцификација ентезе (0, 1, 2 или 3) 
- ПД налаз ентезе (0 или 3) 
Ентеза горњег припоја лигамента петеле 
- Структура лигамента петеле (0 или 1) 
- Дебљина лигамента петеле >4 мм (0 или 1) 
- Ерозија (0 или 3) 
- Калцификација ентезе (0, 1, 2 или 3) 
- ПД налаз ентезе (0 или 3) 
Ентеза тетиве квадрицепса 
- Структура тетиве квадрицепса (0 или 1) 
- Дебљина тетиве квадрицепса >6,1 мм (0 или 1) 
- Ерозија (0 или 3) 
- Калцификација ентезе (0, 1, 2 или 3) 
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- ПД налаз ентезе (0 или 3) 
Ентеза тетиве трицепса 
- Структура тетиве трицепса (0 или 1) 
- Дебљина тетиве трицепса >4,3 мм (0 или1) 
- Ерозија (0 или 3) 
- Калцификација ентезе (0, 1, 2 или 3) 
- ПД налаз ентезе (0 или 3) 
 
Развој глобалног или посебних ултразвучних скорова за дијагнозу и праћење 
ентезитиса у лонгитудиналнм студијама код СпА, развој и доказивање дијагностичке 
и прогностичке вредности ПД налаза код ентезитиса, нарочито код болесника са 
раним и суспектним СпА, развој у примени ултразвучног скора у мулти-центричнм 
студијама постављени су као неки од важних задатака у ултразвучној евалуацији 
ентезитисних промена код болесника са СпА. (153) 
 
 
11.6.4.1. Ултразвучне карактеристике ентезитиса  
 
Мускулоскелетни ултразвук се годинама уназад у различитим студијама потврдио 
као валидна визуелизациона метода за дијагнозу раних и касних промена код 
ентезитиса (125, 131, 132, 139, 149). Осим тога, висока резолуција УЗ омогућава 
изванредну просторну резолуцију при испитивању, чак и мању од 0,2 мм (141), док 
налаз ПД сигнала омогућује увид у степен васкуларизације посматране ентезе. 
OMERACT (Outcome Measures in Rheumatology) радна група за УЗ дала је прву 
дефиницију ултразвучне ентезопатије коју карактерише: - абнормална хипоехогеност 
(губитак нормалне фибриларне структуре) и/или задебљање тетиве или лигамента на 
месту инсерције, (могу се понекада наћи хиперехогени калцификати) који се виде у 
две перпендикуларне равни, могуће присуство Доплер сигнала и/или костне промене 
које подразумевају налаз ентезофита, ерозије и ирегуларност површине кости (142). 
Овом дефиницијом описане су и ране промене и касне, структурне, костне промене 
које карактеришу ентезитис. Ова дефиниција, омогућила је сва потоња ултразвучна 
истраţивања ентезитиса и развој ове области.  
Ултразвук може да визуализује већину структура које су релавантне за СпА- ентезе, 
тетиве, синовију, хрскавицу, бурзе и површину кости (143-149). За сада, постоји само 
једна студија где је УЗ корићен код евалуације запаљења у активном сакроилиитису 
(150).  
Први пут је значај ултразвука у испитивању ентезитиса код болесника са СпА описан 
1994. год. (139), док је Д‘Агостино 2003. год. прва указала на значај ПД сигнала у 






1.6.4.2. Ултразвучне процене ентезитиса (Ултразвучни ентезитисни скорови)  
 
 
Потреба за ултразвучном проценом ентезитиса код болесника са СпА довела је до 
развоја одговарајућих тестова, тзв. ултразвучних ентезитисних скорова. Поменућемо 
неколико ултразвучних ентезитисних скоринг система који се најчешће помињу у 
литератури.  
Најстарији ултразвучни ентезитисни скор је GUESS (Glasgow Enthesitis Scoring 
System) (125). Овим скором обухваћене су:  
Ентеза тетиве квадрицепса, обострано  
Ентеза лигамента пателе на њеном горњем и доњем припоју, обострано  
Ентеза Ахилове тетиве, обострано и  
Ентеза плантарне фасције, обострано  
 
GUESS користи само тзв. греy-скалу процењујући присуство следећих промена код 
ентезитиса: (1) повећане дебљине испитаних ентеза изнад одређене горње нормалне 
вредности дијаметра ентезе мерено у мм, (2) припадајућег бурзитиса код одређених 
ентеза, (3) ерозија и (4) ентезофита.  
Све наведене промене процењу се овим скором квалитативно (0 поена- промена не 
постоји, 1 поен- промена постоји). Тотални могући GUESS је 36 (Табела 4). 
 
Табела 4. GUESS (Glasgow Enthesitis Scoring System)) (125) 
Ентеза тетиве квадрицепса  
• Дебљина тетиве квадрицепса >6,1 мм  
• Супрапателарни бурзитис  
• Ерозија  
• Ентезофит  
Ентеза горњег припоја лигамента 
пателе  
• Дебљина лигамета пателе >4 мм  
• Ерозија  
• Ентезофит  
Ентеза доњег припоја лигамента 
пателе  
• Дебљина лигамета пателе>4 мм  
• Инфрапателарни бурзитис  
• Ерозија  
• Ентезофит  
Ентеза Ахилове тетиве  
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• Дебљина Ахилове тетиве >5,29 мм  
• Ретрокалканеарни бурзитис  
• Ерозија задњег пола калканеуса  
• Ентезофит задњег пола калканеуса  
Ентеза плантарне фасције  
• Дебљина плантарне фасције >4,4 мм  
• Ерозија доњег пола калканеуса  
• Ентезофит доњег пола калканеуса  
 
За разлику од овог скора, Д‘Агостино и сар. створили су ултразвучни ентезитисни 
скор који комбинује греy-скалу и ПД налаз (132). Аутори су присуство ПД сигнала, 
било на кортикалној инсерцији ентезе, унутар тела тетиве, на месту границе тело 
тетиве-ентеза или у бурзи сматрали ултразвучним знаком ентезитиса.  
 
Помоћу овог скора испитују се:  
 
1. Ентеза на великом трохантеру, обострано  
2. Ентеза на пубису, обострано  
3. Ентеза тетиве квадрицепса, обострано  
4. Ентеза горњег припоја лигамента пателе, обострано  
5. Ентеза предње тибијалне тетиве, обострано  
6. Ентеза Ахилове тетиве, обострано  
7. Ентеза плантарне фасције, обострано  
8. Ентеза на медијалом епикондилу лакта, обострано и  
9. Ентеза на латералном епикондилу лакта, обострано.  
 
Степен тежине ултразвучног ентезитиса квалитативно је овим скором градиран према 












Слика бр 2 - припој тетиве м. квадрицепса феморис за горњи пол пателе - лако хетерогено измењено 
ткиво тетиве, губитак стријаторног изгледа,  са мањим узурама на горњем полу пателе, без видљивог ЦД 














Слика бр 3. - припој тетиве м. квадрицепса феморис за горњи пол пателе - хетерогено измењено ткиво 
тетиве, губитак стријаторног изгледа,  са узурама и калцификатима на горњем полу пателе, без видљивог 















Слика бр 4. - хетерогено измењено ткиво тетиве, губитак стријаторног изгледа,  са узурама на горњем 









Слика бр 5. - припој лигамента пателе за доњи пол пателе - лако хетерогено измењено ткиво лигамента, 
замагљен стријаторни изглед, дебљине око4,2мм, са мањим узурама на доњем полу пателе, без видљивог 



















Слика бр 6. - припој лигамента пателе за туберозитас тибије - лако хетерогено измењено ткиво 
лигамента, замагљен стријаторни изглед, са мањим узурама у регији туберозитаса тибије, са дискретним   







Слика бр 7. - припој лигамента пателе за доњи пол пателе и туберозитас тибије -  хетерогено измењено 
ткиво лигамента, губитак  стријаторног  изгледа, са  узурама и калцификатима на доњем полу пателе и 
узурама на туберозитасу тибије, дебљине око 5,5мм у регији дисталне ентезе, без видљивог ЦД сигнала 




















Слика бр 8. - припој Ахилове тетиве на калканеус - лако хетерогено измењено ткиво  тетиве, калцификат 









Слика бр. 9 - припој Ахилове тетиве на калканеус - лако хетерогено измењено ткиво  тетиве, калцификат 






















Слика бр. 10 - припоја плантарне фасције за калканеус - лако хетерогено измењено ткиво  фасције, узуре 





Слика бр.11 - припоја плантарне фасције за калканеус -  хетерогено, доминантно хипоехогено ткиво  




Слика бр. 12 - припој тетиве м. трицепса брахии на олекранон - лако хетерогено измењено ткиво тетиве, 







Слика бр.13 - припој тетиве м. трицепса брахии на олекранон - хетерогено измењено ткиво тетиве, мањи 





Слика бр.14 - припој тетиве м. трицепса брахии на олекранон - лако хетерогено измењено ткиво тетиве, 





Слика бр.15 - припој тетиве м. трицепса брахии на олекранон - лако хетерогено измењено ткиво тетиве,  











 1.7 Терапија  
 
 
Оптимално лечење болесника са СпА представја истовремену примену 
медикаментног и немедикаментног лечења. 
Медикаментно лечење болесника са СпА било је искључиво симптоматско, све до 
појаве лекова који мењају ток болести (LMBT) и савремене биолошке терапије, којима 
је могуће променити ток и прогнозу болести. 
Правовремено, свеобухватно и ефикасно лечења болесника са СпА постали су 
императив у реуматологији што је резултирало препорукама експертских група о 
поступцима и начину лечења у овој области (206-211). 
Последње препоруке о лечењу болесника из 2011. год. односе се на лечење болесника 
са АС, али се заправо могу применити и на лечење болесника са аксијалном формом 
СпА (212). У наставку ће бити укратко наведене групе лекова које се користе у 
лечењу болесника са СпА. 
Нестероидни антиинфламаторни лекови (NSAIL) препоручују се као први избор за 
лечење бола и укочености код болесника са СпА. При давању ових лекова треба узети 
у обзир све ризике које они носи при дуготрајној употреби. Аналгетици, парацетамол 
и опиоди препоручују се ако је узимање NSAIL контраиндиковано или неефикасно. 
Према последњим препорукама о лечењу болесника након појединачне примена 
најмање два NSAIL, у максимално препорученој дози, у периоду од по 4 недеље 
(укупно трајање терапије током 8 недеља) треба проценити ефикасности лечења овим 
лековима. 
На местима локалне инфламације могу се применити кортиостероидне ињекције. 
Досадашње знање и студије нису доказали сврсисходност системске употребе 
кортикостероида. 
Лекови који мењају ток болести не користе се код болесника са СпА у мери колико су 
незаобилазни у лечењу болесника са РА. Наиме, нема доказа о ефикасности лечења 
аксијалне форме болести помоћу ове групе лекова, укључујући сулфасалазин и 
метотрексат. Препоручује се, да се употреба сулфасалазина може размотрити код 
болесника са периферним артритисом. 
Бројне студије испитивале су и данас испитују ефикасност антагониста фактора 
некрозе тумора алфа (THF-α), тзв. анти-THF лекова, у лечењу болесника са СпА, 
посебно болесника са АС (213-221). На основу најновијих препорука није неопходна 
претходна обавезна употреба LMBT, нити је обавезна њихова употреба заједно са 
анти-THF лековима. 
Показана је већа ефикасност анти-THF лекова код болесника у раној, него код 
болесника у касној фази болести (222-224). Постоје докази о побољшању симптома 
код болесника који имају знаке и симптоме периферног артритиса и ентезитиса (225, 
226). 
У најновијм ASAS препорукама за лечење анти-THF лековима (227) главне разлике у 
односу на претходне препоруке (228, 229) односе се на препоруку да се анти-THF 
лековима могу лечити болесници са аксијалном формом СпА који испуњавају ASAS 
критеријуме. То укључује и болеснике са АС који испуњавају модификоване 
Њујоршке критеријуме али и оне болеснике који их не испуњавају. Таква препорука, 
заправо, значи да се у раној фази болести може кренути са применом ових лекова. 
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Друга промена у односу на претходне препоруке је да пре анти-THF лекова треба 
почети са узимањем најмање два NSAIL у трајању од 4 недеље, уместо раније 
препорученх три месеца. Ефикасност лечења треба проценити најраније после 12 
недеља. 
Досадашње студије нису доказале разлику у ефикасности различитих анти-THF 
лекова на аксијалне, артикуларне и ентезитисне манифестације болести. Уколико 
један анти-THF лек не даје задовољавајући одговор треба га заменити другим (230-
234). За сада нема доказа о сврсисходности употребе било којих других биолошких 
лекова код АС изузев анти-THF лекова. 
Екстра-артикуларне манифестације које су карактеристичне за СпА болеснике, као 
што су псоријаза, увеитис, Кронова болест, улцерозни колитис, као и честе 
придруţене болести, као што су кардиоваскуларне болести и остеопороза, треба 
лечити у сарадњи са одговарајућим специјалистима. 
Немедикаментно лечење подразумева едукацју болесника, физикалну терапију и 
редовно терапијско вежбање. Вежбање подразумева велики број разноврсних 
индивидуалних и групних кинезитерапијских програма на партеру, али и 
хидрокинезитерапијских програма у води. Вежбање се може и треба спроводити у 
кућним условима али се сматра да је стручно вођено вежбање у групи много 
ефикасније. 
У лечењу болесника са СпА саветује се комбинована примена терапијског веţбања и 
физикалне терапије. Различитим модалитетима физикалне терапије и кинезитерапије 
смањује се бол, повећава покретљивост кичме и зглобова и побољшава се 
функционална способност болесника. 
У студији која се бавила истраживањем ефикасности немедикаментног лечења код 
болесника са СпА, важност и ефикасност овог начина лечења, поред субјективне 
процене самих болесника, доказана је и побољшањем вредности BASFI и вредности 
BASDAI (235). 
Хируршко лечење болесника са СпА примењује се када постоје тешке радиографске 
структурне промене и поремећај функције неког од периферних зглобова који су 
најчешће захваћени код болесника са СпА, а то су колено и кук.  Такође, треба 
размотрити хируршко лечење на кичменом стубу уколико дође до настанка великих 





2. ЦИЉЕВИ ИСТРАЖИВАЊА 
 
 
Примарни циљ овог испитивања је да утврди значај ултрасонографски 
дијагностикованог ентезитиса као предиктора испољавања псоријазног артритиса. 
 
Секундарни циљеви истраживања су следећи: 
 
1. Утврдити повезаност резултата ултрасонографског прегледа са упитницима за 
процену ризика од псоријазног артритиса. 
2. Утврдити повезаност клиничких одлика псоријазе са учесталошђу ентезитиса 
доказаних ултрасонографским прегледом. 
3. Утврдити повезаност резултата ултрасонографског прегледа са квалитетом 
живота болесника са псоријазом. 
 
Сагласно општем циљу постављени су следећи задаци: 
 
1. Код болесника са псоријазом, која је патохистолошки верификована и који нису 
лечени системском терапијом, треба прикупити демографске податке, податке о 
досадашњем току болести и тренутној активности болести (PASI скор и 
дистрибуција псоријатичних промена). 
2. Одредити степен системске инфламације (CRP) и интерпретацију бола у 
локомоторном систему (визуелна аналогна скала бола – ВАС). 
3. Прикупити податке о ризику за псоријазни артритис преко скрининг упитника: 
EARP (Early PsA Screening Questionnaire), PEST (Psoriatic Epidemiology Screening 
Tool), SiPAS (Simple Psoriatic Arthritis Screening Questionnaire), PASE 
(PsoriaticArthritis Screening Evaluation).   
4. Урадити ултразвучни преглед ентеза и израчунати MASEI и GUESS скор. 
5. Израчунати дерматолошки индекс квалитета живота – DLQI (Дерматологy Лифе 
Qуалитy Индеx). 
6. Проценити утицај стања (коморбидитети, степен депресије) која могу утицати 
на субјективне зависне варијабле (интензитет бола, резултати скрининг 
упитника). 
7. Испитати међусобну повезаност зависних, независних и збуњујућих варијабли. 
8. На основу добијених резултата формулисати препоруку о значају 
ултрасонографског прегледа ентеза, скрининг упитника и ефектима других 







Примарна хипотеза је да је ултрасонографско потврђивање ентезитиса код болесника 
са псоријазом значајно у дефинисању алгоритма за процену ризика од испољавања 
псоријазног артритиса.  
 
Секундарне хипотезе су следеће: 
 
1. Скрининг упитници имају предиктивну вредност у испољавању ентезитиса. 
 
2. Дуже трајање псоријазе утиче на већи степен присуства ентезитиса. 
 








4. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 
 
 
Врста студије  
 
Студија је дизајнирана као клиничка опсервациона  проспективна студија анализе 
предиктивног значаја ултрасонографски дијагностикованог ентезитиса за испољавање 




Студија ће обухватити 180 болесника оба пола са патохистолошки верификованом 
псоријазом који нису били на системској терапији (системски глукокортикоиди 
кумулативно више од 10 мг преднизона дневно или еквивалентно, метотрексат, 
ацитретин, апремиласт, лефлуномид, сулфасалазин, циклоспорин А, антималарици, 
биолошка терапија), старости од 18 до 70 година, који ће бити лечени у Клиници за 
кожне болести ВМА, Београд, у периоду септембар 2018. – мај 2019. године, или до 
попуне потребног броја пацијената. Сви болесници треба да дају свој пристанак у 
писаној форми, уз одобрење Етичког одбора Војномедицинске академије. 
 
Укључујући критеријуми: У студију ће бити укључени болесници који имају 
патохистолошки верификовану псоријазу и који нису лечени системском терапијом, 
старости 18 до 70 година, лечени у Клиници за кожне болести ВМА, Београд. 
Експерименталну групу ће чинити болесници са псоријазним артритисом (45 
испитаника), а контролну групу болесници са псоријазом без критеријума за 
псоријазни артритис (135 испитаника). 
 
Критеријуми за не укључивање биће: 
 
     1. Болесници са псоријазом која није патохистолошки верификована 
     2. Болесници са псоријазом који су лечени системском терапијом (системски 
глукокортикоиди кумулативно више од 10 мг преднизона дневно или еквивалентно, 
метотрексат, ацитретин, апремиласт, лефлуномид, сулфасалазин, циклоспорин А, 
антималарици, биолошка терапија) 
     3. Позитивна лична анамнеза у погледу доказаног анкилозирајућег спондилитиса 
     4. Позитивна лична анамнеза у погледу доказаних запаљењских болести црева 
     5. Болесници који су из било ког разлога узимали нестероидне антиинфламаторне 
лекове у последња два месеца 
     6. Болесници са малигном болешћу 
     7. Психијатријски болесници 
     8. Повишен CRP због коморбидитета 
 
Критеријуми за искључење у току студије: Болесници са некомплетним 
релевантним подацима у њиховој медицинској историји болести и повлачење 









Биће укључени сви пацијенти који испуне критеријуме за укључење и искључење 
према типу „узастопног узорка“, како би се прикупио довољан број пацијената и 
задовољили критеријуми снаге студије и величине узорка. 
Ултрасонографски прегледи ентеза биће изведени у Институту за радиологију 
Војномедицинске академије у Београду. Прегледи ће бити урађени на ултразвучном 
апарату Resona 7 фирме Mindrаy. Биће коришћена ултразвучна сонда L14-6WU. 
Прегледе ће обављати један радиолог, експерт у тој области. 
 
Варијабле које ће бити испитиване у студији 
 
На почетку студије код свих испитаника биће обављени комплетни клинички 
дијагностички тестови: анамнеза, физикални преглед, прикупљање података о 
биопсији коже и досадашњем лечењу, коморбидитетима, лабораторијске анализе крви, 
израчунавање PASI скора, попуњавање скрининг упитника (ЕАRP, PЕSТ, SiPАS, PАSЕ), 
визуелне скале бола (VАS), попуњавање дерматолошког индекса квалитета живота, 
ултрасонографски преглед ентеза са израчунавањем MASEI и GUESS скора, 
израчунавање дерматолошког индекса квалитета живота (DLQI). 
У остваривању циљева студије биће укључени лекар и болесник.  
Учешће болесника укључује:попуњавање скрининг упитника (ЕАRP, PЕSТ, SiPАS, 
PАSЕ), визуелне скале бола (VАS), попуњавање дерматолошког индекса квалитета 
живота (DLQI), попуњавање Хамилтон скале депресивности (HAMD), уз евентуалну 
асистенцију лекара. 
Учешће лекара укључује: анамнезу, физикални преглед, прикупљање података о 
биопсији коже и досадашњем лечењу, коморбидитетима, лабораторијске анализе крви, 
израчунавање PASI скора, ултрасонографски преглед ентеза са израчунавањем MASEI и 
GUESS скора.  
Примарна независна варијабла је ехосонографско присуство ентезитиса 
квантификовано преко  MASEI и GUESS скора. 
Примарна зависна варијабла је присуство псоријазног артритиса. 
Секундарне независне варијабле: трајање псоријазе, дистрибуција псоријазних 
промена, PASI скор. 
Зависне варијабле: EARP, PЕSТ, SiPАS и PАSЕ скорови, степен системске 
инфламације (серумска концентрација CRP).  
Збуњујуће варијабле су: 
1. Социодемографске варијабле (пол, године живота, социјални статус). 
2. Коморбидитети (дегенеративни реуматизам). 
3. Хамилтон скала депресивности (HAMD). 
4. Навике (конзумирање алкохола и других психоактивних супстанци, 




Снага студије и величина узорка 
 
Прорачун студијског узорка заснован је на подацима претходних студија сличног 
дизајна и претпоставци разлике учесталости детектованог ентезитиса међу групама од 
20%. У претходно публикованим истраживањима инциденца ентезитиса у популацији 
болесника са псоријазним артртисом је била око 35% док је код болесника са 
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псоријазом она износила 17%, уз вероватноћу од 95% доње границе поверења до 8% 
(29, 30). Коришћењем одговарајућег рачунарског програма, уз алфа грешку од 0.05, 
снагу студије 0.8, учесталост ентезитиса у експерименталној и контролној групи од 
35% и 15%, односом броја испитаника 1:3, за обострано тестирање хипотезе, одређен је 
број од 45 испитаника у групи оболелих од псоријазоног артритиса и 135 у групи 
болесника са псоријазом без критеријума за псоријазни артритис (24). Имајући у виду 
велике варијације у публикованим подацима о преваленци ентезитиса код болесника са 
псоријазом и псоријазним артиритисом, предвиђено је да се после првих 25 болесника 
учини статистичка међуанализа. Уколико разлика учесталости међу групама буде већа 






Статистичка анализа зависиће од карактеристика добијених података. Примарне 
варијабле ће бити представљене у виду фреквенција појединих обележја (категорија), а 
статистичка значајност разлика утврдиће се применом Hi квадрат теста. У неким 
параметрима биће коришћена средња вредност ± стандардна девијација (SD). Провера 
нормалности дистрибуције података извршиће се применом Колмогоров-Смирнов 
теста. За поређења резултата извршиће се примена Т-теста за независне узорке или 
одговарајући непараметарски тестови (Mann-Whitney или Wilcoxon тест). За процену 
повезаности варијабли (зависности, асоцијација, облика), њене јачине и смера 
користиће се Pearson-ов коефицијент линеарне корелације, модел једностране линеарне 
регресије, Spearman-ов коефицијент корелације и Spearman-ов коефицијент корелације 
рангова, модел мултипле регресије. У напреднијој анализи радиће се логистичка 
бинарна регресија. Статистички значајна разлика процењиваће се на минималном 
нивоу p<0,05. Комплетна статистичка анализа података извршиће се помоћу 






Социодемографске и клиничке карактеристике пацијената са псоријазом 
 
У студији је укупно анализирано 106 испитаника са потврђеном дијагнозом 
псоријазе (Табела 1). Од тога је било 67 или 63,2% мушкараца и 39 пацијената женског 
пола (36,8%). Просечна старост мушкараца је била значајно мања у односу на женске 
пацијенте (44,10±13,38 vs. 50,46±13,62 године; Independent Samples test, p=0,021). 
 
Табела 1. Социодемографске и клиничке карактеристике пацијената са псоријазом. Вредности су 
приказане као број (%) или средња вредност ± стандардна девијација. 
 
 Мушкарци Жене p вредност 
Пол 67 (63,2%) 39 (36,8%)  
Старост (године) 44,10±13,38 50,46±13,62 p=0,021* 
Трајање болести (године) 15,27±10,64 14,44±12,12 p=0,717* 
*- Independent Samples test 
 
Укупно трајање болести од тренутка постављања дијагнозе је било у просеку 
14,97±11,16 година. У односу на пол није нађена значајна разлика у трајању болести. 
Код мушкараца је болест трајала нешто дуже у просеку у односу на жене (15,27±10,64 
vs. 14,44±12,12 године; Independent Samples test, p=0,717). 
Након тога сви пацијенти са псоријазом су подељени у две групе у односу на 
присуство псоријазног артритиса. Од 106 испитаника са псоријазом, њих 39 или 36,8% 
је имало псоријазни артритис, док је 67 или 63,2% пацијената са псоријазом било без 
постављене дијагнозе псоријазног артритиса. 
 
Социодемографске и клиничке карактеристике пацијената са и без псоријазног 
артритиса 
 
У табели 2 приказане су социодемографске карактеристике пацијената са 
псоријазом у односу на присуство или одсуство претходно постављене дијагнозе 
псоријазног артритиса. Између пацијената са псоријазним артритисом и без ове 
дијагнозе није нађена значајна разлика у старости, полној дистрибуцији и трајању 
болести (p>0,05). Међутим, код пацијената са псоријазним артритисом женски пол је 
био заступљенији за око 11%. У обе групе медијана трајања псоријазе је била 14 











Табела 2. Социодемографске и клиничке карактеристике пацијената са псоријазом у односу на 
присуство или одсуство псоријазног артритиса. Вредности су приказане као број (%), средња вредност ± 
стандардна девијација или медијана (интерквартилни распон: 25-75 процената). 
 
 
 Псоријазни артритис 
p вредност 
Не Да 
Пол: мушкарци / жене 45 (67,2%) / 22 
(32,8%) 
22 (56,4%) / 17 
(43,6%) 
p=0,369* 
Старост (године) 47,04±14,60 45,41±12,27 p=0,558** 
Трајање болести 
(године) 
14.00 (5.00-20.00) 14.00 (8.00-20.00) p=0,755*** 
*- Chi-square test; **- Independent Samples test; ***- Mann-Whitney U test 
 
Табела 3. Локализација кожних лезија псоријазе код пацијената у односу на присуство или одсуство 
псоријазног артритиса. Вредности су приказане као број (%). 
 




Глава 58 (86,6%) 30 (76,9%) p=0,314* 
Врат 33 (49,3%) 13 (33,3%) p=0,164* 
Труп 57 (85,1%) 25 (64,1%) p=0,025* 
Руке 62 (92,5%) 34 (87,2%) p=0,572* 
Ноге 66 (98,5%) 33 (84,6%) p=0,018* 
Гениталије 32 (47,8%) 9 (23,1%) p=0,021* 




Између пацијената са псоријазним артритисом и без нађене су значајне разлике 
у дистрибуцији кожних лезија псоријазе (Табела 3). Код пацијената са псоријазним 
артритисом значајно су ређе биле псоријатичне кожне промене локализоване на трупу, 
ногама и гениталијама. У односу на локализацију промена на глави, рукама и врату 
нису нађене значајне разлике у дистрибуцији, али су и код ових локализација промене 
биле ређе код пацијената са псоријазним артритисом у односу на пацијенте без 
постављене дијагнозе псоријазног артритиса. 
У односу на вредност CRP није нађена значајна разлика у посматраним групама 
(Табела 4). Нешто је чешће била повишена вредност у групи пацијената са псоријазним 
артритисом у односу на пацијенте без (15,4% vs. 11,9%). Медијана вредности CRP је 
била код пацијената без псоријазног артритиса 3,20 (1,18-8,83), док је код пацијената са 
псоријазним артритисом била 4,20 (1,80-10,98). Иако разлика није била статистички 
значајна (Mann-Whitney U test; p=0,279), јасно се види тренд да је просечна вредност 
CRP клинички значајно већа код пацијената који имају већ доказан псоријазни 
артритис. 
 
Табела 4. Присуство коморбидитета и вредности CRP код пацијената у односу на присуство или 






CRP: у референтним границама  
/ повишен 
59 (88,1%) / 8 (11,9%) 33 (84,6%) / 6 (15,4%) p=0,836* 
Коморбидитет: не / да 40 (59,7%) / 27 (40,3%) 24 (61,5%) / 15 (38,5%) p=1,000* 
*- Chi-square test; CRP- Це реактивни протеин 
 
У односу на коморбидитет тако није нађена значајна разлика у посматраним 
групама (Табела 4). Око 40% пацијената у обема групама је такође имала поред 
псоријазе и псоријазног артритиса један или више других коморбидитета. Најчешћи 
коморбидитети у обе групе пацијената су били артеријска хипертензија и дијабетес 





Табела 5. Дистрибуција коморбидитета код пацијената у односу на присуство или одсуство 





Артеријска хипертензија 14 8 
Дијабетес мелитус 6 3 
Лумбаго 4 - 
Хашимото тиероидитис 2 - 
Полинодозна струма 1 - 
Хипотиреоза - 1 
Ангина пекторис - 1 
Срчане аритмије 2 - 
Инфаркт миокарда 2 1 
Мождани удар - 1 
Бронхијална астма 2 1 
ХОБП 1 - 
Дискус хернија 1 - 
Коксартроза 1 - 
Остеоартроза 2 - 
Спондилоза - 1 
Гонартроза 1 - 
Реуматоидни артритис - 1 
Сколиоза 1 - 
Остеопороза 1 2 





Табела 5. Дистрибуција коморбидитета код пацијената у односу на присуство или одсуство псоријазног 





Меланом 1 - 
Тумор штитасте жлезде 3 - 
Карцином мокраћне бешике 1 - 
Карцином простате 1 - 
Полинеуропатија 1 - 
Депресија 1 - 
Епилепсија - 1 
Гастритис - 1 
Хепатитис Ц вирус 1 1 
Розацеа - 1 
Калкулоза жучне кесе 1 1 
Улкус крурис - 1 
Стеноза артерије феморалис - 1 





Индекси за процену узнапредовалости болести пацијената са и без псоријазног 
артритиса 
 
Ако се упореде индекси за процену узнапредовалости болести (Табела 6), 
уочава се да је скор PASI значајно мањи код пацијената са псоријазним артритисом, 
док су индекси PASQ, EARP, PEST, TOPAS и PASE значајно већи код пацијената са 
псоријазним артритисом. Такође се уочава да је јачина бола мерена VAS скором такође 
значајно већа код пацијената са псоријазним артритисом у односу на пацијенте без 
овог артритиса. 
 
Табела 6. Индекси за оцену узнапредовалости болести пацијената са псоријазом у односу на присуство 
или одсуство псоријазног артритиса. Вредности су приказане као медијана (интерквартилни распон: 25-
75 перцентил). 
 
 Псоријазни артритис 
p вредност 
Не Да 
PASI 9,60 (5,47-14,00) 4,30 (2,60-11,30) p=0,002* 
VAS 0,00 (0,00-0,00) 5,50 (0,00-8,00) p<0,001* 
PASQ 2,00 (0,00-3,00) 7,00 (5,00-9,00) p<0,001* 
EARP 1,00 (0,00-3,00) 6,00 (3,00-8,00) p<0,001* 
PEST 1,00 (0,00-2,00) 4,00 (2,00-5,00) p<0,001* 
TOPAS 5,00 (4,00-7,00) 9,00 (8,00-10,00) p<0,001* 
PASE 26,00 (17,00-36,00) 53,00 (40,00-62,00) p<0,001* 
*- Mann-Whitney U test; PASI- Psoriasis Area Severity Index; VAS- Visual Analogue Scale for pain; PASQ- 
Psoriasis and Arthritis Screening Questionnaire; EARP- Early Arthritis for Psoriatic Patients Questionnaire; 
PEST- Psoriasis epidemiology screening tool; TOPAS- Toronto Psoriatic Arthritis Screen; PASE- Psoriatic 
Arthritis Screening and Evaluation 
  
Ултразвучна евалуација ентезитичних промена пацијената са и без псоријазног 
артритиса 
 
Ако се упореде ултразвучни индекси за процену ентезитичних промена (Табела 
7), уочава се између пацијената са псоријазним артритисом и оних без нема значајне 
разлике, како статистички, тако и клинички. Међутим, ако се погледа интерквартилни 
распон вредности, онда се уочава да пацијенти са псоријазним артритисом имају веће 
вредности на 75. перцентилу, што иде у прилог томе да су ултразвучне промене ипак 
код њих веће. Међутим, оно што је значајно јесте да и пацијенти без већ постављене 
дијагнозе псоријазног артритиса имају сличне вредности као и они са постављеном 
дијагнозом (медијане GUESS: 13,00 vs. 14,00; MASEI: 28,00 vs. 28,00). 
 
Табела 7. Ултразвучно скоровање оцене узнапредовалости ентезитичних промена пацијената са 
псоријазом у односу на присуство или одсуство псоријазног артритиса. Вредности су приказане као 




 Псоријазни артритис 
p вредност 
Не Да 
GUESS десно 7,00 (5,00-9,00) 7,00 (5,00-10,00) p=0,447* 
GUESS лево 7,00 (4,75-8,25) 6,00 (5,00-10,00) p=0,836* 
GUESS збир 14,00 (10,00-17,00) 13,00 (11,00-20,00) p=0,570* 
MASEI десно 14,00 (10,50-17,25) 14,00 (9,00-21,00) p=0,811* 
MASEI лево 14,00 (8,75-17,25) 13,00 (8,00-20,00) p=0,548* 
MASEI збир 28,00 (20,00-35,00) 28,00 (17,00-41,00) p=0,577* 
MASEI збир: <18 / >18 16,00 (23,9%) / 51 (76,1%) 10 (25,6%) / 29 (74,4%) p=1,000* 
*- Mann-Whitney U test; GUESS- Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System; MASEI- MAdrid Sonograph-
ic Enthesitis Index 
 
Kвалитет живота псоријазних пацијената са и без псоријазног артритиса 
 
 Ако се упореди квалитет живота пацијената са псоријазом у односу на поделу 
на групе са и без псоријазног артритиса, уочава се да нема значајне разлике између 
анализираних група (Табела 8). Међутим, утицај на квалитет живота је клинички 
значајно већи код пацијената без постављене дијагнозе псоријазног артритиса у односу 
на пацијенте са псоријазним артритисом (медијане DLQI: 5,00 vs. 9,00). 
 
Табела 8. Самопроцена квалитета живота пацијената са псоријазом у односу на присуство или одсуство 
псоријазног артритиса. Вредности су приказане као медијана (интерквартилни распон: 25-75 перцентил) 
или број (%). 
 
DLQI 




9,00 (3,00-17,00) 5,00 (3,00-12,00) p=0,233* 
0-1 (без утицаја) 4 (6,0%) 5 (12,8%) 
p=0,076** 
2-5 (мали утицај) 16 (23,9%) 15 (38,5%) 
6-10 (умерен утицај) 18 (26,9%) 4 (10,3%) 
11-20 (веома велики утицај) 26 (38,8%) 11 (28,2%) 
21-30 (екстремно велику утицај) 3 (4,5%) 4 (10,3%) 
DLQI: <10 / >10 59 (88,1%) / 8 (11,9%) 34 (87,2%) / 5 (12,8%) p=1,000** 
*- Mann-Whitney U test; *- Chi-Square test; DLQI- Dermatology life quality index 
 
Ако се пак изврши подела пацијената у односу на DLQI скор подгрупе, онда се 
види да постоји статистички гранично значајна разлика између посматраних група 
(p=0,076) (Табела 8). Међу пацијентима са доказаним псоријазним артритисом више је 
било пацијената код којих је постојао екстремно велики утицај на пацијентов живот у 
45 
 
односу на пацијенте без псоријазног артритиса (10,3% vs. 4,5%), али и оних код којих 
постоји мали утицај или су били без утицаја. С друге стране, код пацијената без 
псоријазног артритиса више је било пацијената у категорији са умереним и веома 
великим утицајем на пацијентов живот.  
Ако се пак пацијенти групишу према DLQI скору на оне који имају већи скор од 
10 и мањи скор од 10, онда није нађена значајна разлика између анализираних 
подгрупа пацијената (Табела 8). Око 12% пацијената у обе подгрупе је имало DLQI 
скор већи од 10, што се сматра клинички значајним утицајем на пацијентов живот. 
 
Корелација карактеристика пацијената без псоријазног артритиса 
 
 Између квалитета живота пацијената са псоријазом и животног доба није нађена 
значајна корелација (Графикон 1), јер су сви пацијенти који су укључени у анализу са 
псоријазним артритисом били млађег или средњег животног доба (Spearman's correla-
tion; r=-0,009) као што смо раније показали 47,04±14,60 година у просеку. 
 
Графикон 1. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и животног доба код 






Између квалитета живота пацијената са псоријазом и трајања болести такође 










Између квалитета живота пацијената са псоријазом и PASI скора нађена је јака 
позитивна корелација (Графикон 3) (Spearman's correlation; r=0,380). Што је PASI скор 
био већи, тј. што је била захваћена већа површина тела псоријазом то је и DLQI био 
већи, односно проширенос псоријазе значајно утиче на квалитет живота. 
 




Између квалитета живота пацијената са псоријазом и јачине бола процењеног 
VAS нађена је јака позитивна корелација (Графикон 4) (Spearman's correlation; 
r=0,410). Што је VAS скор био већи, тј. што је био јачи интензитет бола присутан то је 








Графикон 4. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и јачине бола процењеног VAS код 




Између квалитета живота пацијената са псоријазом и ентезитичних промена 
мерених MASEI скором нађена је јака позитивна корелација (Графикон 5) (Spearman's 
correlation; r=0,590). Што је MASEI скор био већи, тј. што су ентезитичне промене биле 
израженије то је и DLQI био већи, односно ентезитичне промене значајно утичу на 





Графикон 5. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и ентезитичних промена мерених 




Између квалитета живота пацијената са псоријазом и ентезитичних промена 
мерених MASEI скором >18 нађена је јака позитивна корелација (Графикон 6 и 7) 
(Spearman's correlation; r=0,370), још јача позитивна корелација је нађена између 
квалитета живота и ентезитичних промена мерених MASEI скором <18 (Spearman's cor-
relation; r=0,650). MASEI скор већег клиничког значаја (већи од 18) мање утиче на 





Графикон 6. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и ентезитичних промена мерених 




Графикон 7. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и ентезитичних промена мерених 




Између квалитета живота пацијената са псоријазом и ентезитичних промена 
мерених GUESS скором нађена је јака позитивна корелација (Графикон 8) (Spearman's 
correlation; r=0,740). Што је GUESS скор био већи, тј. што су ентезитичне промене биле 
израженије то је и DLQI био већи, односно ентезитичне промене значајно утичу на 












Графикон 8. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и ентезитичних промена мерених 




 Што се тиче корелације различитих карактеристика пацијената са присуством 
ентезитичних промена мерених ултразвуком, показана је јака позитивна корелација 
између MASEI скора и животног доба (Графикон 9) (Spearman's correlation; r=0,370). 
Што је старост пацијената била већа то је и MASEI скор био већи, тј. са старењем се 
повећава MASEI. 
Међутим, показана је слаба корелација између GUESS скора и животног доба 


























Показана је јака позитивна корелација између MASEI скора и трајања болести 
(Графикон 11) (Spearman's correlation; r=0,430). Што је трајање болести дуже то је и 
MASEI скор био већи, тј. са трајањем болести се повећава MASEI. 
 
Слично је показано и за корелацију између GUESS скора и трајања болести 
(Графикон 12) (Spearman's correlation; r=0,480). Са трајањем болести се погоршава 































Између проширености псоријазе мерено PASI скором и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 13 и 14) није нађена значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=-0,160; r=-0,250). Што значи да степен 





Графикон 13. Повезаност ентезитичних промена мерених MASEI скором и проширености псоријазе 





Графикон 14. Повезаност ентезитичних промена мерених GUESS скором и проширености псоријазе 




Између интензитета бола мерено VAS и ентезитичних промена процењених 
MASEI и GUESS скоровима (Графикон 15 и 16) није нађена значајна корелација 
(Spearman's correlation; r=0,008; r=0,110). Што значи да интензитет бола не утиче 












Графикон 15. Повезаност ентезитичних промена мерених MASEI скором и интензитета бола мерено 




Графикон 16. Повезаност ентезитичних промена мерених GUESS скором и интензитета бола мерено 




Између предилекционе вредности EARP скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 17 и 18) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,650; r=0,410). Што значи да са повећањем EARP 























Између предилекционе вредности PASE скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 19 и 20) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,370; r=0,420). Што значи да са повећањем PASE 


























Између предилекционе вредности PASQ скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 21 и 22) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,470; r=0,370). Што значи да са повећањем PASQ 





























Између предилекционе вредности PEST скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 23 и 24) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,510; r=0,330). Што значи да са повећањем PEST 
скора повећава се и степен ентезитичних промена. 
 





















Између предилекционе вредности TOPAS скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 25 и 26) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,330; r=0,360). Што значи да са повећањем 















Корелација карактеристика пацијената са псоријазним артритисом 
 
Између квалитета живота пацијената са псоријазним артритисом и животног 
доба није нађена значајна корелација (Графикон 27), јер су сви пацијенти који су 
укључени у анализу са псоријазним артритисом били су млађег или средњег животног 











Графикон 27. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и животног доба код пацијената са 




Између квалитета живота пацијената са псоријазом и трајања болести нађена је 
значајна корелација (Графикон 28) (Spearman's correlation; r=0,390). Трајање болести 
значајно повећава утицај на квалитет живота, односно са трајањем болести погоршава 










Између квалитета живота пацијената са псоријазним артритисом и PASI скора 
нађена је јака позитивна корелација (Графикон 29) (Spearman's correlation; r=0,610). 
Што је PASI скор био већи, тј. што је била захваћена већа површина тела псоријазом то 








Између квалитета живота пацијената са псоријазним артритисом и јачине бола 
процењеног VAS нађена је јака позитивна корелација (Графикон 30) (Spearman's corre-
lation; r=0,900). Што је VAS скор био већи, тј. што је био јачи интензитет бола присутан 
то је и DLQI био већи, односно јачина бола значајно утиче на квалитет живота 
пацијената са псоријазом. 
Графикон 30. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и јачине бола процењеног VAS код 




Између квалитета живота пацијената са псоријазним артритисом и 
ентезитичних промена мерених MASEI скором нађена је јака позитивна корелација 
(Графикон 31) (Spearman's correlation; r=0,700). Што је MASEI скор био већи, тј. што су 
ентезитичне промене биле израженије то је и DLQI био већи, односно ентезитичне 




Графикон 31. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и ентезитичних промена мерених 






Између квалитета живота пацијената са псоријазним артритисом и 
ентезитичних промена мерених MASEI скором >18 нађена је јака позитивна корелација 
(Графикон 32 и 33) (Spearman's correlation; r=0,370), још јача позитивна корелација је 
нађена између квалитета живота и ентезитичних промена мерених MASEI скором <18 
(Spearman's correlation; r=0,760). MASEI скор већег клиничког значаја (већи од 18) 






Графикон 32. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и ентезитичних промена мерених 




Графикон 33. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и ентезитичних промена мерених 




Између квалитета живота пацијената са псоријазним артритисом и 
ентезитичних промена мерених GUESS скором нађена је јака позитивна корелација 
(Графикон 34) (Spearman's correlation; r=0,810). Што је GUESS скор био већи, тј. што су 
ентезитичне промене биле израженије то је и DLQI био већи, односно ентезитичне 










Графикон 34. Повезаност квалитета живота мереног DLQI скором и ентезитичних промена мерених 






 Што се тиче корелације различитих карактеристика пацијената са присуством 
ентезитичних промена мерених ултразвуком, показана је јака позитивна корелација 
између MASEI скора и животног доба (Графикон 35) (Spearman's correlation; r=0,430). 
Што је старост пацијената са псоријазним артритисом била већа то је и MASEI скор 
био већи, тј. са старењем се повећава MASEI скор. 
Међутим, показана је слаба корелација између GUESS скора и животног доба 















Показана је јака позитивна корелација између MASEI скора и трајања болести 
(Графикон 37) (Spearman's correlation; r=0,710). Што је трајање болести дуже то је и 
MASEI скор био већи, тј. са трајањем болести се повећава MASEI скор. 
Слично је показано и за корелацију између GUESS скора и трајања болести 
(Графикон 38) (Spearman's correlation; r=0,540). Са трајањем болести се погоршава 



















Између проширености псоријазе мерено PASI скором и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 39 и 40) није нађена значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,220; r=0,210). Што значи да степен 















Графикон 39. Повезаност ентезитичних промена мерених MASEI скором и проширености псоријазе 











Графикон 40. Повезаност ентезитичних промена мерених GUESS скором и проширености псоријазе 





Између интензитета бола мерено VAS и ентезитичних промена процењених 
MASEI скором није нађена значајна корелација, док је са GUESS скором нађена јака 
позитивна корелација (Графикон 41 и 42) (Spearman's correlation; r=0,260; r=0,890). Што 
значи да интензитет бола не утиче значајно на ентезитичне промене мерене MASEI 





Графикон 41. Повезаност ентезитичних промена мерених MASEI скором и интензитета бола мерено 




Графикон 42. Повезаност ентезитичних промена мерених GUESS скором и интензитета бола мерено 




Између предилекционе вредности EARP скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 43 и 44) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,800; r=0,540). Што значи да са повећањем EARP 












Графикон 43. Повезаност ентезитичних промена мерених MASEI скором и EARP скора код пацијената 




Графикон 44. Повезаност ентезитичних промена мерених GUESS скором и EARP скора код пацијената 




Између предилекционе вредности PASE скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 45 и 46) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,500; r=0,480). Што значи да са повећањем PASE 










Графикон 45. Повезаност ентезитичних промена мерених MASEI скором и PASE скора код пацијената 




Графикон 46. Повезаност ентезитичних промена мерених GUESS скором и PASE скора код пацијената 




Између предилекционе вредности PASQ скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 47 и 48) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,570; r=0,460). Што значи да са повећањем PASQ 


















Графикон 47. Повезаност ентезитичних промена мерених MASEI скором и PASQ скора код пацијената 




Графикон 48. Повезаност ентезитичних промена мерених GUESS скором и PASQ скора код пацијената 




Између предилекционе вредности PEST скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 49 и 50) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,580; r=0,460). Што значи да са повећањем PEST 
































Између предилекционе вредности TOPAS скора и ентезитичних промена 
процењених MASEI и GUESS скоровима (Графикон 51 и 52) нађена је значајна 
корелација (Spearman's correlation; r=0,410; r=0,470). Што значи да са повећањем 
TOPAS скора повећава се и степен ентезитичних промена. 
 
Графикон 51. Повезаност ентезитичних промена мерених MASEI скором и TOPAS скора код пацијената 















Графикон 52. Повезаност ентезитичних промена мерених GUESS скором и TOPAS скора код пацијената 



























Као што је већ речено, псоријаза је хронично имунолошки посредовано 
обољење коже са преваленцијом 1-3% широм света (1, 2). Код пацијената са 
псоријазом нека обољења се јављају чешће него у општој популацији, попут 
псоријазног артритиса, Кронове болести, анксиозности, леукемија, метаболичког 
синдрома и кардиоваскуларних болести (2, 3). Већина ових поремећаја значајно 
доприносе морталитету и морбидитету код пацијената са псоријазом, али ипак 
најзначајнији узроци су кардиоваскуларне болести и псоријазни артритис. Као резултат 
ових поремећаја, значајно се смањује очекивано трајање живота код пацијената са 
псоријазом у односу на здраву популацију (4, 5). 
Псоријазни артритис је тип хроничног инфламаторног артритиса, фамилија 
спондилоартропатија, који погађа скоро 30% (7-42%) пацијената са псоријазом (6, 26, 
27), а псоријаза се развије пре псоријазног артритиса код око 85% пацијената (7). 
Ентезитис може бити рани знак псоријазног артритиса код пацијената са псоријазом 
(8), и познато је да ентезитис може бити и део патогенезе псоријазног артритиса и 
представља лош прогностички фактор код пацијената са псоријазним артритисом. 
Утицај псоријазе и пратећих коморбидитета чији је настанак повезан са 
псоријазом на квалитет живота је велики (1). То посебно важи за псоријазни артритис, 
кардиоваскуларне поремећаје и депресију (9). Такође, оно што значајно погоршава 
квалитет живота код ових пацијената јесу непрепознати ентезитис, дактилитис и 
захватање ноктију (8, 10, 11, 12, 13). 
Многобројна удружења која се баве испитивањем псоријазног артритиса 
сугеришу да ентезитис има критично место за исход псоријазе, али и за рану детекцију, 
дијагнозу и терапију како псоријазе, тако и псоријазног артритиса (14, 15, 16). Због 
тога се сматра да код пацијената са псоријазом рана дијагноза и терапија ентезитиса 
има веома значајну улогу у дијагностици и терапији псоријазног артритиса и може 
имати битну улогу у прогресији и дуготрајном морбидитету ових пацијената. Међутим, 
рано препознавање ентезитисних промена код пацијената са псоријазом може бити 
веома тешко. 
У дијагностици ентезитисних лезија користе се неки клинички индекси. 
Међутим, с обзиром да је њихова осетљивост мала, технике радиолошке визуализације 
су добиле на великом значају (17, 18, 19). Ентезитисне лезије могу бити и 
асимптоматске, а могу и имитирате симптоме механичких повреда или тендинитиса 
(19). Употребом метода визуализације, као што су ултразвук и доплер, још више се 
указало на недостатак клиничких индекса. Такође се развила и употреба магнетне 
резонанце, али је за сада ултразвук и даље у широј употреби за ову дијагностику (19). 
Значајне ентезитичне карактеристике које видимо на ултразвуку су хипоехогеност, 
повећана дебљина тетивног припоја, калцификације, ентезофити и ерозије, као и 
појачана доплерска активност. Иако је до сада развијено неколико метода за 
ултразвучну процену ентезитиса, највише се користе GUESS и MASEI (20, 21, 22). 
Због тога је у овој студији и постављен циљ да се испитају ентезитичне промене 
ултразвуком и процене уз помоћ GUESS и MASEI индекса како код пацијената са 
псоријазом који су већ имали постављену дијагнозу псоријазног артритиса, тако и код 
пацијената са псоријазом без псоријазног артритиса. Такође је код свих пацијената 
процењен и утицај свих ових промена на квалитет живота уз помоћ DLQI индекса, али 




У овој студији је показано да је скор PASI значајно мањи код пацијената са 
псоријазним артритисом, док су индекси PASQ, EARP, PEST, TOPAS и PASE значајно 
већи код пацијената са псоријазним артритисом. Такође се уочава да је јачина бола 
мерена VAS скором такође значајно већа код пацијената са псоријазним артритисом у 
односу на пацијенте без псоријазног артритиса. Међутим, у квалитету живота није 
нађена значајна разлика између ове две групе пацијената. 
С друге стране, када се погледа корелација између ултразвучних скорова за 
процену ентезитиса (GUESS и MASEI) и квалитета живота и других клиничких скорова 
за процену псоријаза, онда се јасно уочава да између ових скорова постоји јака 
повезаност, како код пацијената са псоријазом без псоријазног артритиса, тако и код 
пацијената са псоријазом и са псоријазним артритисом. 
Иако су се ови ултразвучни индекси за процену ентезитиса показали добри, 
имају и они своје недостатке, као што је не препознавање субклиничких форми и ниска 
осетљивост код нпр. пацијената са централном сензитизацијом и/или појачаним болом. 
Ентезитис је у поређењу са другим формама артритиса ипак најчешћи код псоријазног 
артритиса, и јавља се код 35-50% пацијената са псоријазним артритисом. Због тога 
ентезитиси имају улогу у диференцирању псоријазног артритиса од других артритиса, 
али и у процени тежине псоријазног артритиса. 
Ентезитис је један од шест великих домена болести који је неопходно 
проценити у пацијената са псоријазом и псоријазним артритисом током терапије, што 
је идентификовано од стране велике истраживачке групе GRAPPA (Group for Research 
and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis) (16, 27). Недавно истраживање на 
пацијентима са псоријазним артритисом додатно наглашава важност лечења 
ентезитиса, јер је активност псоријазног артритиса код пацијената са ентезитисом 
значајно већа у поређењу са пацијентима без ентезитиса (27). Такође је показано да 
ентезитис значајно утиче на квалитет живота ових пацијената, па с тим у вези треба 
тежити да се што раније открије јер може послужити за процену тежине клиничке 
слике псоријазног артритиса, а самим тим утиче се и на дугорочне исходе терапије 
ових пацијената. Због тога је што ранија и прецизнија дијагностика неопходна, како 
бисмо постигли боље клиничке резултате у лечењу ових пацијената (28). 
Клиничким прегледом ентеза може се открити отицање и осетљивост меких 
ткива. Међутим, клинички преглед често није у стању да открије патолошке 
карактеристике ентезитиса, попут задебљања тетива, ерозије костију, бурзитиса, 
ентезофита и/или калцификација. У студијама је показана већа учесталост ентезитиса 
код пацијената који су прегледани ултразвучно, у поређењу са пацијентима који су 
прегледани само клиничким прегледом (29). У једној од студија је управо показано да 
је код пацијената са псоријазом стопа детекције ентезитиса била 95,5% код пацијената 
који су били прегледани ултразвучно, док је код пацијената који су прегледани 
клиничким прегледом била свега 42,9% (30). Због тога је ултразвук веома значајан у 
детекцији ентезитиса код пацијената са псоријазом, посебно у суб-клиничкој форми. 
Штавише, показана је значајно већа преваленција ентезитиса као и тежина клиничке 
форме ентезитиса код пацијената са псоријазом у поређењу са здравим људима (31, 32, 
33, 34), чиме је јасно потврђена ултразвучна осетљивост за ентезитичне промене. 
Студије су показале малу повезаност између клиничке процене и процене 
ентезитиса ултразвуком. С обзиром на значај ентезитиса за прогнозу пацијената са 
псоријазним артритисом, више пажње треба посветити визуализационим методама за 
дијагнозу и класификацију ентезитиса. Суб-клинички ентезитис је веома тешко 
идентификовати коришћењем конвенционалне радиографије, јер се коштане 
неправилности на нивоу кортекса, ерозије, стварање нове кости и калцификације 
ентезе у меком ткиву не јављају рано у развоју ентезитиса. 
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С друге стране, како ултразвук не користи јонизујуће зрачење и није инвазивна 
метода, а пружа могућност снимања тетива током сложених стрес-тестова и може 
скенирати све периферне зглобове из различитих углова, ово је постала једна од 
основних метода у процени ентезитиса. На основу ових карактеристика, недавно је 
OMERACT тим истраживача покушао да правилно дефинише ентезитис ултразвучно 
визуализован коришћењем већ поменутих карактеристика: хипоехогеност, повећана 
дебљина тетива на месту припоја, ентезофити, калцификације, ерозије и доплерска 
активност (35). 
Скрининг тестови PEST, PASE и ToPAS, могу помоћи здравственим радницима 
током прегледа у раној идентификацији симптома и знакова псоријазног артритиса. И 
у овој студији је показана значајно већа вредност просечног ToPAS скора код 
пацијената који су имали већ доказан псоријазни артритис у поређењу са пацијентима 
без доказаног псоријазног артритиса. Гранична вредност за овај скор је према 
литератури 8, тако да пацијенти који имају преко 8 вредност скора, вероватно имају са 
великом сигурношћу псоријазни артритис. Код пацијената у овој студији је то 
потврђено, јер је просечан скор код пацијената са доказаним псоријазним артритисом 
био 9, док је код друге групе без псоријазног артритиса био 5.  
Слично је показано и за PASE скор, који је био код пацијената са већ доказаним 
псоријазним артритисом изнад граничне вредности од 47, док је код оних без 
псоријазног артритиса био испод ове граничне вредности (26 vs. 53). 
Што се тиче PEST скрининг скора, гранична вредност је 3, а просечна вредност 
код пацијената у овој студији је била изнад тог нивоа код пацијената са већ 
постављеном дијагнозом псоријазног артритиса, док је била испод код оних без 
постављене дијагнозе (1 vs. 4). 
Слично је и са EARP скрининг тестом, где је опет гранична вредност 3, па сви 
пацијенти у овој студији са псоријазним артритисом су имали у просеку скор 6, док је 
код пацијената без постављене дијагнозе артритиса био у просеку 1. 
PASQ скрининг тест је показао као и претходни приказани тестови, али је овде 
гранична вредност 7, па пацијенти са псоријазним артритисом су имали већу вредност 
у просеку од оних без постављене дијагнозе овог артритиса (2 vs. 7). 
Код пацијената са псоријазом без мускулоскелетне симптоматологије 
испитивањем ентезитичних промена у поређењу са здравим контролама показана је 
значајно већи GUESS скор код њих (31). У скоријим студијама показана је значајно 
већа учесталост ултразвучног синовитиса и ентезитиса у пацијената са псоријазом у 
поређењу са контролама које су повезане према старости и полу (синовитис: 3,2% vs. 
1,3%; ентезитис: 11,6% vs. 5,3%,) (34). Управо на конту ових резултата, постоји 
тенденција да се ултразвучна процена зглобова и ентеза код пацијената са псоријазом и 
са псоријазним артритисом уврсти у званичне дијагностичке критеријуме, што би 
довело до значајно раније дијагнозе псоријазног артритиса. Наиме, клиничким 
прегледом може се непрепознати ентезитис због интрартикуларних и дубоких 
ентезитиса, као и због близине синовијалних ентеза (36, 37), док се ултразвуком као 
најбољим начином за гледање компоненти меког ткива, ентезе и површине костију (8), 
могу лако открити знаци ентезитиса повезаних са формирањем новог коштаног ткива и 
ерозија (38). 
Етезопатија се дефинише као абнормална хипоехоична промена и/или 
задебљана тетива или лигамент на њеном коштаном припоју што се може видети 
појачаним доплерским сигналом и/или коштаним променама (39). Повећана 
прокрвљеност представља основно својство позитивног доплер сигнала код 
ентезитиса. С друге стране, ентезофити, ерозије и калцификације сматрају се 
хроничним променама и могу се видети и на класичним радиографима (40, 41, 42, 43). 
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Као што смо већ нагласили, када је реч о откривању ентезитиса код пацијената 
са псоријазом, важно је нагласити да се ентезитис може јавити и пре манифестација 
псоријазног артритиса (44). Због тога, код пацијената са псоријазом могу се развити и 
проћи инфламаторне лезије као што су синовитис, ентезитис, теносиновитис, 
сакроилиитис, дактилитис и спондилитис, без знакова и симптома (45, 46). 
Идентификација пацијената са субклиничким псоријазним артритисом због тога 
представља изазов за здравствене раднике. 
Ултразвуком се могу открити ентезитиси код пацијената са псоријазом и без 
симптома који потичу од патологије зглобова (47). Код пацијената са псоријазом и без 
мишићнокоштаних манифестација, ентезитис је у једној студији откривен чешће у 
поређењу са контролном групом (62,5% према 39,1%). С друге стране, ентезни колор 
доплер сигнал детектoван је чешће код пацијената са псоријазом у поређењу са 
контролном групом (7,4% у односу на 0%) (48). У другој студији, ентезитис и колор 
доплер сигнал такође су чешће откривени код пацијената са псоријазом у поређењу са 
здравим контролама прилагођеним према полу и старости (49). 
Ентезитис Ахилове тетиве представља најчешће подручје са ентезитисом. Код 
болесника са псоријазом, ултразвучним испитивањем откривене су абнормалности 
ентеза код 33% пацијената у регији инсерције Ахилове тетиве за калканеус. Међутим, 
ове абнормалности нису идентификоване током рутинског клиничког прегледа (47). У 
другом истраживању такође су аутори показали да је болесницима са псоријазом без 
клиничких знакова ентезитиса, ултразвуком откривено задебљање Ахилове тетиве (50). 
Рана детекција ентезитиса код пацијената са псоријазом може предвидети 
каснији развој псоријазног артритиса. У једној студији, кохорта од 30 псоријатичних 
пацијената процењена је GUESS и клиничком проценом, а након 3,5 године 23% је 
развило псоријазни артритис. Ови пацијенти који су развили псоријазни артритис 
имали су значајно виши GUESS резултат на почетку и дебљину квадрицепс тетиве која 
би могла бити предиктор каснијег развоја артритиса (51). Десет одсто пацијената са 
псоријазом који су развили псоријазни артритис имало је почетну оцену GUESS скора 
49 (52). 
У студијама је показано да је псоријаза повезана значајно са квалитетом живота 
ових пацијената у смислу да је тежи степен псоријазе повезан са лошијим квалитетом 
живота, односно са дискомфором, телесним и психичким проблемима и смањеном 
продуктивношћу ових пацијената (53, 54). У једној од студија, код египатских 
пацијената са псоријазом (55), DLQI код пацијената се кретао од 1 до 26, а псоријаза 
није имала утицаја на DLQI односно на квалитет живота код свега 0,7% пацијената, 
мали ефекат је регистрован у 10,6% пацијената, умерен ефекат у 28,1% пацијената, 
врло велик ефекат у 54% пацијената и изузетно велики ефекат у 6,6%. У свим овим 
истраживањима откривена је значајна директна повезаност између PASI и DLQI. Већи 
број пацијената у нашој групи који су имали низак резултат DLQI може се објаснити 
чињеницом да наши пацијенти који су имали псоријазу нису имали симптоме који 
сугеришу на псоријазни артритис, а самим тим су имали и бољи квалитет живота. 
У нама доступној литератури нисмо успели да нађемо студије које су 
истраживале повезаност MASEI и GUESS скорова са DLQI код пацијената са 
псоријазом. Ова студија самим тим има велики значај, јер повезује степен 
ентезитичних промена са квалитетом живота.  
Код пацијената са псоријазом у овој студији животно доба није имало утицај на 
квалитет живота, као ни трајање болести. Међутим, проширеност псоријазе 
(процењена PASI скором) значајно је утицала на квалитет живота пацијената са 
псоријазом. Јачина бола (процењена VAS скалом) утиче такође на квалитет живота. 
Ултразвучни налаз ентезизиса (процењено кроз MASEI и GUESS скорове) утиче на 
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квалитет живота. MASEI већег клиничког значаја (већи од 18) мање утиче на квалитет 
живота него MASEI мањег клиничког значаја (мањи од 18). MASEI мањи од 18 више 
утиче на квалитет живота него MASEI већег клиничког значаја, што се може објаснити 
чињеницом да је значај ултразвучног скрининга на ентезитис управо у томе. Нешто 
што се клинички не детектује а ултразвуком да, има велики клинички значај. 
На ултразвучни налаз ентезитиса (MASEI и GUESS скорови) пацијената са 
псоријазом животно доба болесника не утиче. Међутим, трајање болести утиче на 
ултразвучни налаз ентезитиса. Проширеност псоријазе (PASI скор) не утиче на 
ултразвучни налаз ентезитиса. Интензитет болова (процењена VAS скалом) не утиче на 
ултразвучни налаз ентезитиса (MASEI и GUESS скорови). Ништа их не боли 
(субклинички ентезитис).  
Код пацијената са псоријазом и без доказаног псоријазног артритса од скрининг 
упитника за ентезитис процењен кроз MASEI и GUESS скор, предилекциони значај за 
ултразвучни налаз ентезитиса имају EAPR, PEST, PASQ, PASE и ToPAS упитник. 
Насупрот овоме, слично као и код њих, код пацијената са псоријазом и 
псоријазним артритисом у овој студији животно доба није имало утицај на квалитет 
живота, док је трајање болести значајно утицало. Проширеност псоријазе (процењена 
PASI скором) значајно је утицала на квалитет живота пацијената са псоријазним 
артритисом. Јачина бола (процењена VAS скалом) утиче такође на квалитет живота. 
Ултразвучни налаз ентезизиса (процењено кроз MASEI и GUESS скорове) утиче на 
квалитет живота. MASEI већег клиничког значаја (већи од 18) мање утиче на квалитет 
живота него MASEI мањег клиничког значаја (мањи од 18). MASEI мањи од 18 више 
утиче на квалитет живота него MASEI већег клиничког значаја, што се може објаснити 
и овде чињеницом да је значај ултразвучног скрининга на ентезитис управо у томе што 
нешто што се клинички не детектује а ултразвуком да, има велики клинички значај    
 
Литературно је показано да ранији почетак псоријазе доводи до значајних 
психичких оптерећења са честим развојем депресије и социјалном дискриминацијом 
(56). Тако да се тај притисак може одржавати и у каснијем животном добу, па због тога 
квалитет живота може али и не мора да зависи од старости код ових пацијената, јер је 
та психичка компонента утицаја псоријазе на квалитет живота најчешће присутна 
током читавог живота. У другој бразилској студији код пацијената са псоријазом 
показано је да дужина трајања болести и почетак што раније у младости имају велики 
утицај на квалитет живота (57).  
Проширеност псоријазе (исказана PASI скором) показује позитивну корелацију 
са квалитетом живота пацијената са псоријазом (58, 59). Одсуство корелације 
забележено је код арапских пацијената, вероватно због гардеробе која прекрива већину 
видљивих делова тела, тако да та наруженост од постојања плакова нема довољно 
утицаја на социјалну компоненту, што им помаже да се лакше изборе са кожним 
променама и њиховим психичким и естетским утицајем (60). 
Скрининг упитници за псоријазни артритис (EAPR, PEST, PASQ, PASE и 
ToPAS) са великом сензитивношћу указују на пацијенте са псоријазом код којих 
постоји псоријазни артритис као компликација (61, 62, 63, 64, 65, 66, 67). Они се лако 
примењују и служе за брзу орјентацију о могућем постојању псоријазног артритиса. 
Као и код наших пацијената, други аутори су показали да пацијенти који имају 
псоријазни артритис имају значајно више вредности ових скорова у поређењу са онима 
који су без овог артритиса. Због тога, ови упитници имају велики значај да рано укажу 




С друге стране, као што смо већ више пута нагласили, за дефинитивну потврду 
постојања псоријазног артритиса потребно је урадити ултразвучну дијагностику 
зглобова и припоја тетива и проценити постојање ентезитичних промена. У те сврхе се 
успешно користе различити скорови, али два најкоришћенија су MASEI и GUESS (69). 
Они су показали да имају значајно више вредности код пацијената са псоријазним 
артитисом у односу на пацијенте који имају само кожни облик псоријазе или у односу 







1. Значајна корелација MASEI и GUESS скорова са DLQI код пацијената са 
псоријазом и псоријазним артритисом иде у прилог томе да ултразвучно 
испитивање ентезитичних промена има веома значајно место у дијагностици и 
планирању терапије ових пацијената.  
 
2. Код пацијената са псоријазом и без доказаног псоријазног артритиса: 
- животно доба и трајање болести не утичу на квалитет живота; проширеност 
псоријазе (PASI) и јачина бола (VAS) утичу на квалитет живота; ултразвучни 
налаз ентезитиса (MASEI и GUESS скор) утичу на квалитет живота; MASEI 
мањег клиничког значаја више утиче на квалитет живота него MASEI већег 
клиничког значаја. 
- старост болесника не утиче на ултразвучни налаз ентезитиса (MASEI и GUESS); 
трајање болести утиче на ултразвучни налаз ентезитиса (MASEI и GUESS); 
проширеност псоријазе (PASI) не утиче на ултразвучни налаз ентезитиса 
(MASEI и GUESS); интензитет бола (VAS) и ултразвучни налаз ентезитиса 
(MASEI и GUESS) нису повезани. 
- од скрининг упитника за ентезитис процењен кроз MASEI скор, највећи 
предилекциони значај за ултразвучни налаз ентезитиса има EAPR, затим PEST, 
PASQ, PASE и најмањи ToPAS упитник; односно од скрининг упитника за 
ентезитис процењен кроз GUESS скор, највећи предилекциони значај за 
ултразвучни налаз ентезитиса има PASE, затим EARP, PASQ, ToPAS и најмањи 
PEST упитник. 
 
3. Код пацијената са псоријазом и псоријазним артритисом: 
- животно доба не утиче на квалитет живота, док трајање псоријазе и 
проширеност псоријазе (PASI) утиче на квалитет живота; јачина бола 
(процењена кроз VAS) утиче такође на квалитет живота; ултразвучни налаз 
ентезитиса (процењено кроз укупан MASEI и GUESS скор) утиче на квалитет 
живота. MASEI већег клиничког значаја у псоријазном артритису (већи од 18) 
мање утиче на квалитет живота него MASEI мањег клиничког значаја (мањи од 
18).  
- животна доб болесника утиче на ултразвучни налаз ентезитиса у псоријазном 
артритису (MASEI и GUESS скор); трајање болести утиче на ултразвучни налаз 
ентезитиса у псоријазном артритису (MASEI и GUESS скор); проширеност 
псоријазе (PASI скор) не утиче на ултразвучни налаз ентезитиса у псоријазном 
артритису (MASEI и GUESS скор); интензитет болова (VAS скала) бе утиче на 
ултразвучни налаз ентезитиса (MASEI скор). Ништа их не боли (субклинички 
ентезитис).  
- од скрининг упитника за ентезитис процењен кроз MASEI скор, највећи 
предилекциони значај за ултразвучни налаз ентезитиса има EARP, затим PEST, 
PASQ, PASE и најмањи ToPAS упитник; од скрининг упитника за ентезитис 
процењен кроз GUESS скор, највећи предилекциони значај за ултразвучни налаз 
ентезитиса има EAPR, затим PASE, ToPAS, PASQ и PEST упитник подједнако. 
 
4. На крају се може закључити да пацијенти са дугогодишњом псоријазом требају 
да буду подвргнути ултразвучном прегледу зглобова и припоја тетива, односно 
да се испита могући развој ентезитичних промена, а све са циљем што ранијег 
дијагностиковања развоја псоријазног артритиса и што ранијег започињања 
86 
 
терапије. Тиме би се значајно поправио квалитет живота пацијената, али и 
њихова боља функционална способност и продуктивност на послу. Међутим, на 
основу наших налаза, код свих пацијената са псоријазом требало би веома рано 
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Увод. Псоријаза је аутоимунска системска инфламаторна болест, чија је учeсталост у 
општој популацији око 2-3%. Поред промена на кожи, болесник са псоријазом је са 
повишеним ризиком за појаву депресије, гојазности, дијабетеса, инфламаторних болести 
црева, хипертензије, болести срца. Најчешћи коморбиидитет псоријазе је псоријазни 
артритис (ПсА). Ентезитис је један од три кључна клиничка знака ПсА. 
Методе. Биће спроведена проспективна студија (студија случај-контрола) којом ће бити 
обухваћено 180 пацијената оболелих од псоријазе (патохистолошки верификоване), који 
нису лечени системском терапијом, изузев ускоспектралне УВБ фототерапије или ПУВА 
терапије. 
Овим болесницима ће бити изведен ултрасонографски преглед ентеза и калкулација 
MASEI и GUESS скора, процена квалитета живота кроз Дерматолошки индекс квалитета 
живота (DLQI), попуњавање и поређење упитника за процену ризика псоријазног 
артритиса. Биће регистровани демографски и подаци о досадашњем току и тренутној 
активности болести (PASI скор), подаци о коморбидитетима. Ултрасонографски 
прегледи ентеза биће изведени у Институту за радиологију Војномедицинске академије у 
Београду, на ултразвучном апарату Resona 7 фирме Mindray. Биће коришћена 
ултразвучна сонда L14-6WU. 
Очекивани резултати. Присуство ентезитиса на основу ултрасонографског прегледа 
ентеза може имати предиктивну вредност за испољавање псоријазног артритиса и утиче 
на квалитет живота код болесника са псоријазом, упитници за процену ризика од 
псоријазног артритиса могу пружити додатне валидне информације, поједини клинички 
параметри (трајање и активност псоријазе) и степен системске инфламације могу имати 
предиктивну вредност за испољавање псоријазног артритиса и утицати на квалитет 
живота код болесника са псоријазом. Присуство коморбидитета (поготову на 
локомоторном систему), степен депресије и субјективна интерпретација бола могу имати 
негативну предиктивну вредност за испољавање псоријазног артритиса. 
Очекивани закључак. На основу добијених резултата закључићемо да 
ултрасонографски преглед ентеза представља значајан корак у скринигу пацијената са 
псоријазом. Субјективни параметри добијени преко упитника за скрининг болесника са 
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Introduction Psoriasis is an autoimmune systemic inflammatory disease, with a prevalence 
of about 2-3% in the general population. In addition to skin changes, a patient with psoriasis 
is elevated risk of depression, obesity, diabetes, inflammatory bowel disease, hypertension, 
heart disease. The most common comorbidity of psoriasis is psoriatic arthritis (PsA). 
Entezitis represents one of the three key clinical signs of PsA. 
Methods A prospective study (case-control study) will be conducted to cover 180 patients 
with psoriasis (histopathologically verified) who have not been treated with systemic thera-
py, except for narrow-spectrum UVB phototherapy or PUVA therapy. 
These patients will undergo an ultrasonographic examination of the enthesis and calcula-
tions of MASEI and GUESS scores, assessment of quality of life through the Dermatologi-
cal Quality of Life Index (DLQI), completing and comparing the psoriasis arthritis risk as-
sessment questionnaire. Demographics and data on the existing and current activity of the 
disease will be registered (PASI score), comorbidities data. The ultrasonographic examina-
tions of the enthesis will be performed at the Institute of Radiology of the Military Medical 
Academy in Belgrade, using the Mindray ultrasound device Resona 7. An L14-6WU ultra-
sonic probe will be used. 
Expected results The presence of enthesitis based on an ultrasonographic examination of 
the enthesis may have predictive value for the manifestation of psoriatic arthritis and affect 
the quality of life in patients with psoriasis, psoriatic arthritis risk assessment questionnaires 
may provide additional valid information, individual clinical parameters (duration and ac-
tivity of psoriasis) and degree of systemic inflammation may be predictive for manifestation 
of psoriatic arthritis and affect quality of life in patients with psoriasis. Presence of comor-
bidities (especially on the locomotor system), degree of depression and subjective interpre-
tation of pain may have negative predictive value for the manifestation of psoriatic arthritis. 
Expected conclusion Based on the results obtained, we will conclude that an ultraso-
nographic examination of the enthesis represents a significant step in the screening of pa-
tients with psoriasis. Subjective parameters obtained through the screening questionnaire for 
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